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DES 


ALTÉRATIONS  ATHÉROMATIllSES 

DES  ARTÈRES. 


Les  connaissances  que  nous  possédons  aujourd’hui  sur 
l’altération  athéromateuse  des  artères  sont  le  résultat  d’ac- 
quisitions progressives  dont  la  réalisation  a exigé  plus  d’un 
siècle.  Pendant  cette  longue  période,  dont  nous  exposerons 
dans  un  instant  les  diverses  phases,  la  conception  scienti- 
fique de  l’athérome  artériel  a subi  de  nombreuses  et  profondes 
modifications  ; mais  elles  sont  toutes  reliées  par  un  caractère 
commun,  dont  la  notion  en  facilite  l’intelligence  et  en  accroît 
l’intérêt;  ce  caractère,  c’est  la  subordination  constante  de  ces 
opinions  particulières  aux  fluctuations  subies  par  la  doctrine 
générale  de  l’inflammation.  Telle  est  la  rigueur  de  ce  rapport, 
qu’à  un  moment  quelconque  de  son  histoire  la  théorie  de 
l’athérorae  est  l’expression  et  le  reflet  des  idées  régnantes  sur 
l’acte  morbide  connu  sous  le  nom  générique  d’inflamma- 
tion. Ce  rapprochement  fait  déjà  pressentir  l’importance  singu- 
lière du  sujets  mais  qu’on  l’envisage  d’un  peu  plus  près,  et 
l’on  sera  frappé  de  l’extension  inattendue  qui  en  agrandit  la 
portée. 

En  elle-même,  la  lésion  athéromateuse  soulève  des  questions 
délicates  d’anatomie  pathologique  et  d’histologie  ; examinée 
dans  ses  origines  et  dans  son  mode  pathogénique  , elle  met 
l’observateur  en  présence  d’un  problème  toujours  controversé 
I et  toujours  obscur,  celui  des  limites  respectives  de  l’inflamma- 
j tion  et  de  la  dégénérescence  ; étudiée  dans  ses  conséquences 


immédiates,  elle  se  rattache  à des  troubles  spéciaux  de  la  mé- 
canique circulatoire  et  delà  répartition  du  sang;  elle  embrasse 
l’exposé  des  désordres  va^r.ula ires  que  suscite,  dans  l’organe 
central  de  la  circulation,  l’altération  du  système  périphérique; 
elle  lient  sous  sa  dépendance  toute  une  classe  d’hémorrhagies; 
elle  fait  surgir  la  question  de  la  coagulation  du  sang  artériel, 
celle  des  gangrènes  et  des  nécrobioses  qui  en  sont  l’effet  ordi- 
naire. Envisagée  enfin  dans  ses  conséquences  éloignées,  la 
lésion  athéromateuse  étend  son  influence  jusqu’à  l’échange 
nutritif  interstitiel  et  elle  revendique  pour  une  part  les  anémies, 
les  atrophies  ainsi  que  la  dégradation  fonctionnelle  limitée  ou 
générale  qui  en  sont  peut-être  la  suite.  On  aurait  peine  vrai- 
ment à trouver  un  sujet  plus  compréhensif,  et  il  est  facile  de 
voir  par  ce  simple  aperçu  que  la  question,  si  simple  et  si  bornée 
en  apparence,  de  l’athéromasie  artérielle,  touche  en  réalité 
aux  problèmes  les  plus  complexes  de  l’histologie,  de  l’anatomîe 
pathologique,  de  la  physiologie  et  de  la  pathogénie,  en  un  mol 
de  toute  la  médecine. 

Reprenons  maintenant  les  choses  de  plus  haut,  et  voyons 
les  phases  diverses  qu’a  traversées  la  question  avant  d’arriver 
sur  le  terrain  où  nous  la  trouvons  aujourd’hui  (1) . 

HISTORIQUE. 

L’antiquité  est  muette  sur  la  question  des  altérations  athé- 
romateuses des  artères,  car  c’est  vainement  qu’on  voudrait 
faire  honneur  à Arétée  ou  à Galien  d’en  avoir  soupçonné  l’exis- 
tence ; à notre  avis,  les  passages  qu’on  cite  de  ces  auteurs,  et 
qui  sont  censés  avoir  trait  à l’endarlérite  chronique,  sont  trop 
obscurs  pour  avoir  la  moindre  valeur. 

Le  moyen  âge  n’est  pas  plus  explicite,  mais,  par  un  de  ces 
revirements  si  fréquents  dans  l’histoire  delà  médecine  et  sou- 
vent si  inattendus,  à partir  du  xviii“  siècle  on  commence  à s’occu- 
per activement  de  ce  sujet.  Depuis  lors,  se  sont  manifestées  les 


(1)  On  trouvera  à la  bibliographie  l’indication  des  ouvrages  que  nous  avons 
utilisés.  Dans  le  cours  de  cette  thèse,  nous  nous  contenterons  de  signaler  le  nom 
de  leurs  auteurs. 
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opinions  les  plus  diverses,  et  cependant,  disons-le,  elles  n’ont 
pas  donné  du  problème  toutes  les  solutions  qu’il  comporte. 

Dans  cette  longue  série  d’auteurs  qui  se  sont  succédé,  ap- 
portant successivement  le  résultat  de  leurs  recherches  nécro- 
scopiques ou  symptomatiques,  c’est  Boerhaave  qu’on  trouve  en 
premier  lieu.  Il  mentionne  la  gêne  circulatoire  que  doit  amener 
forcément  la  rigidité  d’une  artère  atteinte  d’inflammation 
chronique;  mais  cette  assertion,  qui  ne  s’appuie  sur  aucune 
preuve  anatomique,  est  tout  hypothétique  et  n’a  qu’un  mérite, 
celui  d’appeler  sur  ce  point  l’attention  des  médecins. 

Nous  en  pourrions  dire  tout  autant  de  l’opinion  de  de  Haen, 
qui  signale  comme  cause  de  gangrène  la  rigidité  des  artères, 
s’il  ne  s’appuyait,  pour  confirmer  son  dire,  sur  une  observation 
de  Tulpius  qu’il  rapporte  tout  au  long. 

Mais  c’est  vraiment  Monro  qu’il  faut  gratifier  de  la  paternité 
de  l’alhérome  ; c’est  lui  qui  le  premier  sut  rapporter  à l’in- 
flammation de  la  membrane  interne  les  plaques  calcaires  qui 
souvent  tapissent  la  face  interne  des  artères  ; c’est  lui  qui  fit 
voir  que  les  anévrysmes  ont  pour  cause  presque  nécessaire 
l’inflammation  de  cette  tunique;  il  connaissait  les  dépôts  athé- 
romateux , mais  il  n’alla  pas  jusqu’à  en  faire  une  des  consé- 
quences de  l’inflammation.  Comme  on  le  voit,  Monro  avait, 
d’un  seul  coup,  saisi  une  partie  du  processus  athéromateux. 

Mais  c’est  à notre  époque  qu’il  était  réservé  d’en  comprendre 
tout  le  mécanisme.  Toutefois,  avant  d’arriver  à ce  résultat  la 
question  de  l’athérome  devait  traverser  des  phases  nombreu- 
ses, que  nous  allons  successivement  passer  en  revue,  citant 
tour  à tour  les  principaux  médecins  qui  se  sont  occupés  de 
cette  question  et  la  manière  dont  ils  l’ont  envisagée. 

Les  travaux  de  Haller,  qu’on  ne  manque  pas  de  faire  inter  - 
venir lorsqu’il  s’agit  de  l’athéromasie,  n’ont  qu’une  valeur  se- 
condaire et  ont  plutôt  trait  à l’artérite  aigue  qu’à  l’endartérite 
chronique.  Il  n’en  est  pas  de  même  de  ceux  de  Crell,  qui  s’oc- 
cupe plus  spécialement  de  cette  forme  d’inflammation  des  ar- 
tères. 11  discute  longuement  la  nature  des  plaques  osseuses 
des  artères,  plaques  qui  pour  lui  ne  sont  pas  constituées  par 
du  véritable  tissu  osseux.  Il  va  plus  loin,  il  les  regarde  comme 


formées  aux  dépens  d’une  mallère  tophacée  ou  purulente  dont 
l’apparition  précède  toujours  leur  dévelopement.  N’avons-nous 
pas  Ici,  à cent  années  de  distance,  l’énoncé  d’une  théorie  qui 
ne  devait  être  prouvée  que  de  nos  jours,  et  qui  a trait  à la 
transformation  possible  de  la  matière  athéromateuse  en  sub- 
stance calcaire. 

Vers  la  même  époque,  Meckel,  en  l’année  1755,  relate  une 
observation  d’ulcère  généralisé  de  l’aorte  chez  un  homme  âgé 
de  soixante  ans,  et  il  fait  de  cette  altération  une  lésion  inflam- 
matoire, sans  rechercher  toutefois  quel  en  pouvait  être  le  ca- 
ractère spécial. 

Mais  de  tous  les  auteurs  du  xvm®  siècle,  c’estàMorgagni  qu’il 
appartient,  après  Monro,  d’avoir  décrit  avec  le  plus  de  soin 
toutes  les  altérations  qui  relèvent  de  l’athérome  ou  qui  le  con- 
stituent. 

Çà  et  là,  dans  ses  lettres,  on  trouve  signalées  les  taches,  les 
plaques,  les  ulcérations  que  présentent  les  artères.  Il  mentionne 
la  dilatation,  le  rétrécissement  de  ces  vaisseaux.  Il  n’eut  qu’un 
tort,  c’est  de  ne  pas  s’être  aperçu  que  ces  lésions  sont  formées 
par  une  suite  de  métamorphoses,  qui  toutes  sont  tributaires  du 
même  processus. 

Franck  n’est  pas  à l’abri  du  même  reproche  ; ne  met-il  pas 
dans  deux  chapitres  différents  l’athérome  et  la  plaque  calcaire, 
méconnaissant  ainsi  que  la  plaque  n’est  souvent  que  la  méta- 
morphose de  l’athérome,  et  les  faisant  découler  de  deux  pro- 
cessus différents.  Il  décrit  sous  le  nom  de  lithiase  cette  plaque 
qui  souvent  n’est,  à sou  avis,  que  la  manifestation  d’une  ma- 
ladie générale,  comme  la  goutte,  tandis  qu’il  fait  de  la  pustule 
athéromateuse  une  des  phases  de  l’inflammation. 

Scarpa,souslenomde  dégénérescence  lente  morbide,  stéato- 
mateuse,  fongueuse,  squameuse  de  l’aorte,  décrit  un  genre 
d’affection  qui  n’est  certainement  autre  que  la  dégénérescence 
athéromateuse  de  ce  vaisseau.  Qu’on  en  juge  par  la  description 
qu’il  en  donne  : « Au  début  de  cette  affection,  la  membrane 
interne  de  l’artère  perd  de  son  poli,  elle  devient  rugueuse, 
inégale,  se  couvre  de  taches  jaunes  qui  se  convertissent  en 
grains  ou  écailles  calcaires,  ou  en  concrétions  stéatomateuses 
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et  caséiformes,  qui  rendent  la  tunique  interne  fragile  et  si  peu 
adhérente  à la  muqueuse,  qu’il  suffit  de  la  racler  avec  le  man- 
che d’un  scalpel  pour  l’enlever  en  lambeaux.  Portée  à un 
plus  haut  degré,  cette  désorganisation  fâcheuse  se  termine  par 
des  fissures  et  de  véritables  ulcérations  ».  11  regardait  cette 
espèce  de  dégénérescence  comme  une  cause  d’anévrysme. 
Ainsi  qu’on  le  voit,  rien  ne  manque  à cette  description;  c’est 
bien  l’endartérite  chronique  athéromateuse  que  cet  auteur  in- 
dique. Rien  ne  lui  a échappé  ; il  saisit  parfaitement  l’enchaî- 
nement des  phases  constitutives  du  processus,  et  il  signale 
même  quelques-uns  des  accidents  consécutifs  à l’athérome, 
l’anévrysme  entre  autres.  Malheureusement  il  n’entrevoit  pas 
la  possibilité  de  rapporter  ces  différents  troubles  à l’inflamma- 
tion. 11  paraît  même  convaincu  qu’ils  lui  sont  étrangers,  et 
comme  pour  bien  accentuer  sa  conviction,  il  décrit  celte  affec- 
tion sous  le  nom  de  dégénérescence.  Le  premier,  il  se  sert  du 
mot  stéalome  pour  faire  voir  que  ce  qu’on  avait  pris  jus- 
que-là pour  du  pus  en  est  tout  différent.  Ce  n’est  que  plus  lard 
que  l’on  employa  le  terme  athéromasie  pour  désigner  cet 
état  morbide. 

A mesure  qu’on  approche  de  l’époque  actuelle,  les  travaux 
qui  ont  trait  à l’athérome  se  multiplient,  présentant  parfois  des 
détails  intéressants  qui  permettent  d’élucider  certaines  parties 
du  problème  ; mais  loin  d’être  à l’abri  de  tout  reproche,  ils 
ne  sont  souvent  que  le  reflet  de  travaux  plus  anciens. 

Ainsi  Laennec  attire  l’attention  sur  l’existence  de  fausses  mem- 
branes dans  les  artères  qui,  pour  lui,  siégeraient  entre  la  tunique 
interne  et  la  tunique  moyenne;  qu’il  regarde  comme  inflam- 
matoires, et  qui  constitueraient  la  plaque  laiteuse  de  l’alhérome. 
11  décrit  avec  soin  les  plaques  caséeuses  se  trouvant  fréquem- 
ment à la  face  interne  de  l’aorte,  sans  se  prononcer  toutefois 
. sur  leur  nature;  et  il  étudie  l’état  des  parties  environnantes 
en  signalant  les  ulcérations  qui  les  avoisinent.  C’est  à Laen- 
I nec,  on  le  sait,  qu’on  doit  la  première  description  exacte  de 
l'anévrysme  disséquant. 

M.  Andral  décrit  avec  soin  des  altérations  qui  se  manifes- 
tent parfois  à la  surface  des  artères  et  qu’il  rapporte  à leur  in- 


— 8 — 


flammalion.  Dans  un  cas,  il  s’agit  d’ulcérations  multiples, 
arrondies,  superficielles,  de  forme  lenticulaire,  à bords  décou- 
pés et  plus  ou  moins  irrégulières.  Nous  verrons  que  ces  lésions 
ne  sont  autres  que  les  ulcérations  constitutives  de  l’usure  de 
Virchow  et  qu’elles  paraissent  étrangères  à l’inflammation. 
Dans  un  autre  cas,  il  décrit  une  douzaine  de  petits  abcès  qui, 
placés  dans  l’aorte  entre  la  couche  interne  et  la  couche  moyenne 
de  l’artère,  faisaient  saillie  à l’intérieur,  et  qui  n’étaient  pro- 
bablement autres  que  des  pustules  athéromateuses. 

En  ayant  eu  la  bonne  inspiration  de  rapporter  à l’inflam- 
mation toutes  ces  productions  morbides,  qui  parfois  se  mani- 
festent à la  surface  interne  des  artères,  Broussais  n’a  eu  là 
qu’un  très-mince  mérite,  puisque  pour  lui,  presque  toutes  les 
modifications  de  structure  relevaient  de  l’inflammation. 

Hodgson  et  surtout  M.  le  professeur  Bouillaud  furent  les 
premiers  qui  comprirent  le  processus  dans  son  entier.  M.  Bouil- 
laud se  prononça  nettement  sur  la  nature  inflammatoire  de 
toutes  ces  productions.  11  admet  l’existence  possible  de  cica- 
trices, suites  des  ulcéi'ations  athéromateuses,  et  fait  voir  que  ' 
l’alhérome  n’est  point,  à proprement  parler,  une  inflammation, 
mais  les  restes  d’une  inflammation  qui  s’est  éteinte.  Voici  d’ail- 
leurs comment  il  expose  son  opinion,  qui  est  encore  aujour- 
d’hui la  meilleure  manière  d’envisager  la  question  : « Parmi 
les  altérations  rencontrées  dans  les  artères,  les  unes,  encore 
vierges  pour  ainsi  dire  de  tout  changement  ultérieur,  sont  le 
résultat  immédiat,  primitif  de  l’artérite,  tandis  que  les  au- 
tres ne  constituent  que  des  suites  plus  ou  moins  éloignées  de 
cette  maladie,  et  proviennent  le  plus  souvent  des  modifica- 
tions qui  s’opèrent  dans  les  premières,  même  après  que  f in- 
flammation a disparu.  L’inflammation,  sorte  de  nutrition  ou 
d’action  formatrice  morbide,  tend  à donner  naissance,  comme 
on  l’a  dit  très- bien  dit  dans  ces  derniers  temps,  à des  pro-  j 
duits  nouveaux.  Cette  sorte  de  génération  étant  une  fois  ac-  I 
complie,  l’inflammation  peut  disparaître,  sans  que,  avec  elle  | 
disparaissent  complètement  ses  produits  ; ceux-ci  peuvent  au  »j 
contraire  lui  survivre,  comme  des  enfants  à leurs  parents.  | 

Les  lésions  anatomiques  que  nous  considérons  aujourd’hui  i; 
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comme  le  produit  d’une  artérite,  ont  été  longtemps  étudiées 
sous  un  autre  point  de  vue.  De  nos  jours  même,  tous  les  pa- 
thologistes ne  sont  pas  d’accord  sur  l’influence  de  l’inflamma- 
tion dans  le  développement  des  diverses  lésions  dites  orga- 
niques, et  spécialement  dans  la  génération,  ou,  comme  le  dit 
l’illustre  auteur  des  phlegmasies  chroniques,  dans  la  fabrica- 
tion des  produits  anormaux.  » 

M.  Rayer  exprime  une  opinion  semblable  dans  un  article 
qu’il  consacre  à l’artérite  chronique.  11  en  est  de  même  de 
M.  Cruveilhier,  qui  décrit  avec  un  grand  soin  et  une  exactitude 
remarquable  toutes  les  lésions  du  processus  athéromateux, 
lésions  qu’il  rapporte,  comme  MM.  Bouillaud  et  Rayer,  à l’in- 
flammation de  la  membrane  interne  des  artères. 

Malgré  leur  netteté  d’exposition,  les  idées  de  MM.  Bouillaud, 
Cruveilbier  et  Rayer  ne  purent  convaincre  les  dissidents,  et  de- 
puis lors,  bon  nombre  d’écrits  sont  venus  attester  que  l’accord 
était  loin  de  régner. 

Si  Bizot  croit  pouvoir,  en  s’appuyant  sur  des  autopsies,  con- 
firmer cette  assimilation  de  l’artérite  et  de  l’athérome,  dès  1833, 
Bérard  revient  à l’idée  d’une  dégénérescence  étrangère  à l’in- 
flammation et  cherche  à s’expliquer  les  deux  termes  alhèrome 
et  stéatome  employés  par  Hodgson  : ne  pouvant  s’en  rendre 
compte,  il  propose  de  ne  se  servir  que  du  premier  pour  éviter 
la  confusion. 

Vers  la  même  époque,  à peu  près,  parurent  différents  tra- 
vaux qui  considérèrent  cet  état  morbide  comme  inflammatoire, 
ou  qui  en  firent  une  maladie  sui  generis,  et  qui  ne  purent 
arriver  ainsi  à trancher  la  question.  Il  manquait  aux  auteurs 
de  ces  mémoires  des  données  que  le  microscope  seul  eût  pu 
leur  fournir.  C’est  à l’aide  de  cet  instrument,  en  effet,  que 
Virchow  put  élucider  tous  les  points  douteux  de  la  genèse  des 
altérations  athéromateuses  et  en  établir  la  nature  sur  des 
bases  qui  semblent  enfin  définitives.  Bien  qu’il  soit  de  toute 
justice  cependant  de  reconnaître  qu’avant  lui,  Rokitansky,  le 
précédant  dans  la  voie  de  l’investigation  qu’il  devait  si  bril- 
lamment parcourir,  avait  posé  comme  certaine  l’essence  in- 
flammatoire des  lésions. 
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Virchow,  en  en  établissant  la  nature  irritative,  les  rapporta 
toutes  à un  même  processus  et  décrivit  leur  ensemble  sous  le 
nom  d’endartérite  chronique  ou  déformante.  11  fit  voir  en 
même  temps  que  la  membrane  interne  des  artères  est  souvent 
le  siège  d’une  infiltration  graisseuse  fort  semblable  à l’atlié- 
rome  et  dont  il  chercha  à établir  les  caractères  distinctifs. 

Depuis  ces  travaux,  on  paraît  avoir  enfin  définitivement 
admis  l’opinion  du  micrographe  allemand,  et  l’on  décrit  ces 
lésions  sous  les  noms  différents  d’endartérite  chronique,  d’en- 
darlérite  déformante,  d’artério-sclérose.  C’est  ainsi  que  les 
envisagent  Dittrich,  Duchek,  Bamberger,  Gulliver  Rindfleish, 
Charcot,  Langhaas,  Lebert,  qui,  pour  plus  de  précision,  pro- 
pose de  l’appeler  endarlérite  athéromateuse.  C’est  ainsi  que 
les  a comprises,  dans  son  cours  fait  à la  Faculté,  M.  le  pro- 
fesseur Vulpian.  Dans  son  traité  de  pathologie,  M.  le  profes- 
seur Béhier  partage  la  même  opinion.  C'est  ainsi  que  les  dé- 
crivent aussi  les  auteurs  qui,  dans  les  dictionnaires  de  récente 
publication,  ont  fait  les  articles  relatifs  à l’ariérite  chronique. 
C’est  en  nous  plaçant  au  même  point  de  vue  que  nous  nous 
proposons  de  les  décrire,  et  conséquemment  nous  entendons 
par  altérations  athéromateuses  ou  alhéromes  des  artères,  les 
les  lésions  anatomiques  d’état  et  de  régression  de  l’ endarlérite 
chronique  noueuse  ou  déformante. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ainsi  qu’on  a pu  le  voir  par  l’historique,  les  altérations 
athéromateuses  des  artères  n’ont  pas  toujours  été  regardées 
comme  tributaires  d’un  seul  et  même  processus  ; mais  aujour- 
d’hui, l’hésitation  n’est  plus  possible;  elles  dépendent  toutes, 
ainsi  que  nous  le  démontrera  l’anatomie  pathologique,  d’un 
travail  unique,  qui  est  de  nature  inflammatoire. 

11  pourra  se  faire  qu’il  nous  arrive  parfois  d’employer  le 
terme  athérome;  mais  employé  par  nous,  il  aura  toujours  un 
sens  plus  vaste  que  pour  les  anciens  qui,  sous  ce  nom,  d’après 
son  étymologie  (de  àQipo^a,  espèce  de  bouillie),  ne  désignaient 
qu’une  des  périodes  de  l’endartérite  chronique,  la  période 
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pustuleuse.  Quand  nous  nous  en  servirons  parfois,  il  sera  tou- 
jours pour  nous  synonyme  d’endartérite  déformante,  c’est-à- 
dire  qu’il  servira  à désigner  toutes  les  lésions  qui  proviennent 
de  cette  inflammation.  Lorsque  nous  voudrons  faire  allusion 
à la  période  de  pustulation,  nous  désignerons  la  lésion  qui  la 
caractérise  par  le  nom  de  pustule  athéromateuse,  abcès  athé- 
romateux. 

EXAMEN  MACROSCOPIQUE  DES  ALTÉRATIONS  ATHÉROMATEUSES. 

Pour  peu  que  l’altération  athéromateuse  soit  prononcée,  l’ar- 
tère présente  à première  vue  des  modifications  facilement  appré- 
ciables. 

Son  calibre  est  souvent  augmenté;  parfois  d’une  manière 
uniforme,  le  plus  souvent  irrégulièrement.  On  constate  alors 
çà  et  là  des  dilatations  qui  varient  avec  l’étendue  de  l’altération 
et  donnent  à l’artère  une  apparence  variqueuse,  moniliforme. 
Il  peut  même  se  produire,  par  suite  de  la  perte  d’élasticité  des 
couches  moyennes,  une  véritable  élongation  du  vaisseau  qui 
devient  alors  tortueux,  s’il  est  de  petit  calibre  ou  de  calibre 
moyen.  On  peut  du  reste  souvent,  sur  le  vivant,  constater  ces 
modifications,  lorsqu’on  vient  à interroger  l’état  du  pouls. 

Ces  modifications  ne  sont  pas  les  seules  que  la  dégénéres- 
cence athéromateuse  imprime  aux  vaisseaux  artériels.  Gomme 
souvent  l’ossification  constitue  une  de  ces  lésions,  il  en  résulte 
que  l’artère  oppose  parfois  de  la  résistance  au  doigt  qui  la 
comprime.  La  consistance  du  conduit  vasculaire  peut  être  telle- 
ment modifiée  qu’il  est  comme  changé  en  un  canal  osseux. 

Dans  certains  cas,  l’artère  est  augmentée  de  volume  ; dans 
d’autres,  le  calibre  en  est  diminué;  c’est  ce  qui  arrive  à une 
période  avancée  de  l’endartérite  athéromateuse  , lorsque  le 
vaisseau  est  calcifié  ou  lorsque  la  lésion  ayant  parcouru  toutes 
ses  phases  a fait  place  à une  cicatrice  plus  ou  moins  résis- 
tante. C’est  à la  production  de  ces  cicatrices  qu’on  doit  rap- 
porter ces  rétrécissements  artériels  qui , dans  de  certaines 
limites,  entravent  le  cours  normal  du  sang. 

Les  parois  altérées  sont  manifestement  épaissies,  souvent 


— 12  — 


elles  sont  rigides,  parfois  elles  résistent  au  couteau  qui  les  en- 
tament. 

Lorsqu’on  a ouvert  longitudinalement  l’aorte  ou  une  de  ses 
principales  divisions,  si  l’on  assiste  au  début  del’endarlérite,  on 
trouve  un  épaississement  noueux  de  la  membrane  interne. 
Ces  nodosités  peuvent  être  molles,  transparentes  ; ce  sont  les 
plaques  dites  gélatineuses;  elles  peuvent  être  aussi  dures, 
élastiques,  opalines,  ce  sont  les  plaques  dites  cartilagineuses. 
Ces  nodosités  ou  plaques  peuvent  être  discrètes  ou  confluen- 
tes. Elles  forment  à la  surface  un  relief  plus  ou  moins  considé- 
rable. Quelques-unes,  arrondies  et  peu  étendues,  ressemblent 
à des  vésicules  ; d’autres  sont  plus  irrégulières  et  plus  larges. 
On  les  voit  surtout  à l’orifice  des  branches  qui  naissent  du 
tronc  malade.  La  lumière  de  l’artére  est  déviée  vers  la  paroi 
qui  n’est  pas  noueuse,  et  souvent  même  une  coupe  transver- 
sale du  vaisseau  présente  l’apparence  que  donnerait  un  cordon 
fibreux  percé  d’un  petit  orifice  vers  un  de  ses  bords.  On  a 
quelquefois  pris  ces  nodus  pour  des  caillots,  mais,  ainsi  que 
nous  le  verrons,  la  structure  en  est  différente. 

Si  l’endartérite,  cause  des  altérations  athéromateuses,  est 
arrivée  à une  période  plus  avancée,  ces  nodus  ont  changé  de 
couleur,  ils  sont  jaunâtres;  c’est  l’athérome  des  anciens.  Ces 
pustules,  en  général  peu  considérables  et  qui  occupent  le 
même  siège  que  les  plaques  gélatineuses  ou  cartilagineuses, 
dont  elles  ne  sont,  ainsi  que  nous  le  verrons,  que  la  transfor- 
mation, peuvent  acquérir  d’énormes  proportions.  Morgagni 
parle  d’une  tumeur  de  cette  nature  qui  renfermait  une  ma- 
tière analogue  à du  suif  et  qui,  placée  dans  l’aorte,  en  oblitérait 
presque  entièrement  le  calibre.  Stenzel  fait  une  description 
analogue  de  deux  tumeurs  de  l’aorte.  Bérard  cite  des  tumeurs 
semblables  de  la  crosse  de  l’aorte.  Il  en  est  de  même  de  Gor- 
visart  et  de  Hodgson,  qui  dit  avoir  rencontré  sur  le  même  su- 
jet des  tumeurs  athéromateuses  oblitérant  les  artères  rénales 
et  fémorales. 

Ainsi  distendue,  la  poche  athéromateuse  finit  par  se  rompre. 
Par  cette  ouverture  s’échappe  un  liquide  qui  ressemble  à une 
bouillie  épaisse,  demi-consistante.  D’abord  restreinte,  cette 
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ouverture  s’agrandit  insensiblement,  sous  l’influence  de  l’im- 
pulsion continue  du  sang,  et  par  suite  des  troubles  nutritifs, 
qui  résultent  pour  la  coucbe  sous-épithéliale  de  la  distension, 
que  lui  a fait  subir  le  liquide  athéromateux.  On  trouve  dans 
ces  cas,  à la  surface  de  l’artére,  des  ulcères  dont  l’étendue 
varie  suivant  qu’ils  dépendent  de  l’ouverture  d’une  seule  pus- 
tule Ou  de  plusieurs  pustules  réunies,  c’est-à-dire  d’abcès 
athéromateux. 

Mais  il  peut  ne  pas  se  manifester  d’ulcération;  alors  sur- 
viennent dans  ces  pustules  des  modifications  qui,  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  loin,  sont  en  rapport  avec  les  change- 
ments que  subit  le  liquide  qu’elles  renferment.  C’est  à ces 
changements  qu’il  faut  rapporter  ces  pétrifications  ou  dé- 
pôts de  sels  calcaires,  qu’on  rencontre  parfois  et  qu’on  a 
confondus  à tort  avec  la  véritable  ossification.  Ces  plaques  cal- 
caires sont  plus  ou  moins  étendues;  elles  coexistent  d’ordinaire 
avec  des  plaques  semi-transparentes,  avec  de  véritables  pus- 
tules athéromateuses;  c’est  ce  qui  permet  d’en  reconnaître  la 
nature,  et  de  les  différencier  de  celles  que  Virchow  a de  la 
tendance  à attribuer  à un  processus  actif,  et  qui  peuvent  se 
manifester  indépendamment  de  l’endartérite  déformante. 

Ces  plaques  calcaires,  plus  ou  moins  nombreuses,  quelque 
peu  saillantes  à la  surface  de  l’artère,  semblent,  au  début  de 
leur  apparition,  situées  entre  la  membrane  interne  et  la  mem- 
brane moyenne.  Peu  à peu  elles  augmentent  d’étendue, 
d’épaisseur,  et  arrivent  à faire  à l’intérieur  du  vaisseau  une 
saillie  parfois  très-prononcée;  lorsqu’elles  sont  en  grand 
nombre,  on  appelle  pavée  l’artère  à la  surface  de  laquelle  on 
les  rencontre. 

D’abord  lisses,  ces  plaques  deviennent  insensiblement  ru- 
gueuses; elles  perdent  en  même  temps  les  attaches  qui  les 
fixaient  au  tissu  sous-jacent,  et  dans  certains  cas,  comme  l’a 
vu  Turner,  elles  peuvent  être  soulevées,  rebroussées  à l’inté- 
rieur du  vaisseau  qu’elles  arrivent  ainsi  à obstruer  sur  place; 
dans  d’autres  cas,  il  s’en  détache  des  parcelles  qui  peuvent 
devenir  le  point  de  départ  d’embolies. 

En  même  temps  qu’elles  se  soulèvent,  le  sang  s’infiltre 
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au-dessous  d’elles,  comme  déjà  l’ont  signalé  Scarpat,  Kreysig 
et  Laennec;  parfois  elles  se  perforent  et  l’on  a la  singulière 
lésion  que  Rokitansky  a désignée  sous  le  nom  de  canali- 
sation de  la  tunique  interne. 

Ces  plaques  peuvent  se  réunir  à des  plaques  voisines  et  for- 
mer des  anneaux  ou  des  demi-anneaux  ostéiformes,  de  sorte 
que  dans  certains  cas  une  artère  peut  être  transformée  en 
une  espèce  de  canal  de  consistance  osseuse  dans  une  grande 
partie  de  son  étendue.  Lorsque  la  plaque  ne  s’unit  pas  à des 
plaques  voisines,  la  partie  de  membrane  qui  l’en  sépare  est  plus 
ou  moins  altérée.  D’ordinaire,  elle  est  légèrement  épaissie  par 
l’inflammation;  d’autres  fois,  elle  est  plus  profondément  modi- 
fiée et  présente  des  fissures,  des  déchirures  plus  ou  moins 
étendues. 

Lorsque  la  plaque  se  détache,  il  reste,  comme  lorsque  la  pus- 
tule athéromateuse  se  perfore,  un  ulcère  dont  l’étendue  est  des 
plus  variées  et  dont  la  constitution  est  digne  d’intérêt.  Ces  ul- 
cères, dont  le  siège  varie  avec  celui  de  la  pustule,  peuvent 
occuper  une  surface  considérable,  parfois  l’aorte  tout  entière. 
Meckel,  le  premier,  signala  une  ulcération  de  ce  genre  ; depuis 
lors,  les  auteurs  en  ont  rapporté  de  nombreux  exemples.  11 
est  rare  toutefois  que  l’ulcération  soit  la  seule  manifestation 
morbide,  et  qu’elle  ne  présente  pas  à son  pourtour  des  lésions 
athéromateuses  moins  avancées,  comme  des  plaques  laiteuses 
ou  des  pustules  encore  intactes. 

Ces  ulcérations  étendues,  qui  résultent  de  la  réunion  de 
plusieurs  pustules  athéromateuses,  qui  se  sont  ouvertes,  ou  de 
la  chute  de  plusieurs  plaques  calcaires,  présentent  un  fait  digne 
d’intérêt,  c’est  que  lorsqu’elles  sont  ainsi  généralisées,  elles 
paraissent  avoir  moins  profondément  touché  les  tissus  placés 
au-dessous. 

Les  bords  de  ces  ulcérations  sont  en  général  peu  saillants; 
la  surface  en  est  inégale,  tomenteuse  ; il  est  rare  de  ne  pas 
y trouver  des  quantités  plus  ou  moins  considérables  de  fibrine 
coagulée.  Parfois  même  ces  coagulations  paraisent  remon- 
ter à une  époque  assez  éloignée,  si  l’on  en  juge  par  la 
nature  de  certains  caillots.  Ces  ulcérations  en  contact  avec  le 


sang  revêtent  d’ordinaire  une  teinte  noirâtre,  verdâtre,  qui 
peut  faire  croire,  à des  médecins  peu  habitués  à ce  genre  de 
lésions,  qu’ils  ont  sous  les  yeux  une  gangrène  de  l’aorte.  L’ob- 
servation suivante  est  intéressante  précisément  à ce  point  de 
vue. 

Elle  a,  de  plus,  l’avantage  de  présenter  sur  le  même  sujet 
la  réunion  des  lésions  diverses  de  l’endartérite  athéromateuse. 


M...,  entrée  à la  Salpêtrière  le  3 juillet  1858,  est  admise,  le  27  juil- 
let 1866,  à l’infirmerie,  dans  le  service  de  M.  Charcot. 

Elle  a quatre-vingt-six  ans;  elle  est  malade  depuis  quinze  jours  ; elle 
tousse  et  a perdu  l’appétit,  mais  sans  avoir  eu  de  frissons  ni  de  vomis- 
sements. 

Quelques  râles  sonores  s’entendent  dans  la  poitrine. 

Battements  de  cœur  précipités  et  tumultueux  ; pas  de  bruit  anormal  ; 
artères  ossifiées  au  poignet  ; arcs  séniles  très-prononcés. 

28  janvier.  — Cette  femme  s’est  trouvée  mal  trois  fois  depuis  la 
veille.  Elle  se  plaint  de  battements  de  cœur  très-violents.  Matité  très- 
prononcée  au  niveau  de  la  région  précordiale.  Extrémités  froides.  Pas 
de  cyanose.  — Température,  37"  2/5. 

29  janvier.  — Agitation  pendant  la  nuit.  La  malade  s’est  levé  et  a 
uriné  à terre.  Matité  précordiale  plus  prononcée,  dépassant  en  bas  la 
pointe  qui  est  dans  le  sixième  ou  septième  espace  intercostal.  Cepen- 
dant on  n’entend  pas  de  bruit  anormal.  — Température,  37"  3/5. 

30  janvier.  — Douleur  dans  le  talon  gauche.  Pied  et  jambe  gauche 
plus  froids  et  ayant  une  teinte  violacée,  livide.  Les  battements  de  l’artère 
fémorale  ne  sont  plus  perceptibles  dans  l’aine  gauche  ; ils  sont  très  sen- 
sibles à droite.  Mouvements  conservés.  Pouls  frémissant,  très-faible, 
irrégulier. 

Souffle  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  mêlé  de  râles  hu- 
mides. Bruits  du  cœur  tumultueux.  — Température,  38®  ; le  soir, 
38"  1/5. 

31  janvier.  — Douleurs  assez  vives  dans  le  pied  gauche.  A partir  du 
tiers  de  la  jambe,  le  membre  est  froid,  livide,  parsemé  de  taches  vio- 
lacées. Pas  de  battements  artériels  â gauche.  Pouls  très-irrégulier,  très- 
faible.  Râle  laryngo-trachéal,  — Température,  38  1/5, 

l"  février.  — Face  pâle,  langue  sèche,  nez  froid.  Respiration  lente 
et  impérieuse.  Pouls,  120.  Battements  de  l’artère  fémorale  gauche  non 
perceptibles.  La  coloration  violacée  de  la  janabe  et  du  pied  gauche  eut 


— 16  — 

remplacée  par  de  la  pâleur.  Froideur  marmoréenne  de  la  jambe.  — 
Température,  37°  Zi/5. 

2 février.  — Nuit  tranquille.  La  malade  répond  très-mal.  Tendance 
à l’assoupissement.  La  jambe  gauche  est  complètement  insensible  au 
pincement.  Quelques  phlyctènes  apparaissent  sur  le  pied  et  la  jambe. 
Tache  lie  de  vin  sur  le  pied  et  le  mollet.  — Température,  37°  3/5. 

Mort. 

Atitopsie.  — Poumons.  La  partie  inférieure  du  lobe  inférieur  du 
poumon  gauche  est  affaissée,  la  partie  supérieure  du  même  lobe  est 
dure.  Le  tissu  pulmonaire  est  friable,  mais  ne  va  pas  au  fond  de  l’eau. 

Cœur.  Parois  peu  épaisses,  assez  friable.  Organe  de  l’aorte  à peine 
athéromateuse.  Valvules  aortiques  et  mitrales  saines.  Pas  de  végétation. 
Quelques  caillots  décolorés  dans  les  cavités  droites.  Poids,  315  grammes. 

Rate  très-petite,  sans  infarctus.  Foie  petit,  sec,  sans  altération  appré- 
ciable. 

Reins,  sains,  sans  infarctus.  Cerveau  sain. 

Aorte  abdominale  athéromateuse,  plaques  jaunes.  Vaste  foyer  athéro- 
mateux ulcéré  et  recouvert  de  fausses  membranes  fibrineuses  et  d’une 
bouillie  noirâtre,  située  au-dessus  des  artères  rénales. 

L’artère  iliaque  primitive  gauche,  immédiatement  au-dessous  de  son 
organe  est  sensiblement  rétrécie.  L’éperon  qui  sépare  l’organe  des  deux 
iliaques  primitives,  est  ossifiée.  Caillot  fibrineux  adhérent  à l’éperon,  et 
occupant  la  partie  interne  du  calibre  de  l’artère  iliaque  gauche.  Le  reste 
du  canal  artériel  est  rempli  de  caillots  noirs,  assez  consistants,  légère- 
ments  adhérents  à la  paroi  artérielle,  et  s’étendant  sans  interruption 
dans  la  fémorale  et  la  poplitée.  . 

Ces  artères  sont  très-athéromateuses  et  offrent  des  plaques  ossifiées. 
Vers  la  partie  supérieure  de  la  fémorale,  on  observe  un  caillot  fibrineux 
analogue  à celui  qui  se  trouve  à l’organe  de  l’iliaque  , adhérent  à la 
paroi  artérielle  et  enveloppant  les  caillots  noirs.  Les  artères  iliaque 
interne,  fémorale,  profonde,  tibiale  antérieure,  pédieuse,  sont  ossifiées, 
mais  vides. 

Les  artères  du  membre  inférieur  droit,  présentent  les  mêmes  alté- 
rations de  leurs  parois;  épaississement  considérable,  plaques  calcaires 
et  athéromateuses;  mais  il  n’y  a pas  de  caillots  dans  leur  intérieur. 


Ces  ulcérations  étendues  n’ont  point  sur  le  diamètre  de 
l’artére  une  influence  aussi  prononcée  que  lorsqu’elles  sont 
limitées;  c’est  à peine  s’il  paraît  augmenté.  Celte  particularité 
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lient  sans  cloute  à ce  que  la  membrane  moyenne  est  ici  plus 
souvent  intacte,  et  résiste  mieux  au  choc  du  sang. 

Il  n’en  est  pas  de  même  si  l’ulcération  est  limitée,  elle  est 
en  général  plus  profonde  et  presque  toujours  repose  sur  la 
tunique  moyenne  altérée  quand  ce  n’est  pas  sur  la  tunique 
adventice.  Dans  ces  cas,  la  partie  ulcérée  se  trouve  dans  de 
mauvaises  conditions  pour  résister  à l’effort  du  sang.  On  voit 
alors  se  manifester  à ce  niveau  une  dilatation  qui  présente 
tous  les  caractères  de  l’anévrysme  mixte  externe,  et  même  cette 
excavation,  qui  contient  en  son  intérieur  de  la  fibrine,  de  la  ma- 
tière athéromateuse  ou  calcaire,  peut  à un  moment  donné  se 
rompre  et  donner  lieu  à une  hémorrhagie  presque  toujours 
mortelle.  On  trouve  dans  Cheyne  une  observation  relative  à 
une  rupture  d’artère  cérébrale,  observation  d’autant  plus  pré- 
cieuse que  l’athérome  n’est  point,  ainsi  qu’on  le  croyait  avant 
les  travaux  de  M.  Charcot,  une  cause  très-fréquente  d’hémor- 
rhagie cérébrale.  Nous  aurons  à revenir  sur  celle  question  à 
propos  de  l’hémorrhagie  cérébrale  dans  ses  rapports  avec  les 
altérations  athéromateuses. 

Au  lieu  de  se  rompre,  la  membrane  adventice  peut  résister 
et  se  décoller  ; le  sang  s’infiltre  alors  entre  la  tunique  moyenne 
et  la  tunique  externe.  C’est  cette  lésion  que  Laennec  a décrite 
le  premier  sous  le  nom  d’anévrysme  disséquant.  La  science 
renferme  maintenant  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  cette 
espèce  d’anévrysme  ; dans  quelques-unes  de  ces  observations 
qui  sont  des  plus  curieuses,  le  sang  s’étant  ainsi  créé  comme 
un  canal  artificiel,  dans  un  parcours  plus  ou  moins  considé- 
rable, rentre  un  peu  plus  bas  dans  le  système  circulatoire  nor- 
mal. 

Si  l’ulcération  est  peu  profonde,  peu  étendue,  la  partie  ulcé- 
rée devient  le  siège  d’une  inflammation  adhésive  bientôt  suivie 
d’une  cicatrice.  Ce  genre  de  terminaison  signalé  par  certains 
auteurs  et  entre  autres  par  Scarpa,  admis  avec  réserve  par 
M.  Bouillaud,  nous  semble  avoir  été  mis  hors  de  doute  par  les 
travaux  de  MM.  Trousseau  et  Leblanc,  et  surtout  par  les 
recherches  nécroscopiques  de  Fœrster.  Cette  cicatrice  plus 
ou  moins  consistante  s’accuse  dans  certains  cas  par  une  quan- 
tité considérable  de  pigment. 

LEconcHÉ.  2 
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A côté  de  ces  lésions  caractéristiques  de  l’endartérite  athé- 
romateuse à ses  diverses  périodes,  il  est  bon  de  rappeler  que 
la  membrane  qui  les  avoisine  est  presque  toujours  hypertro- 
phiée. Sous  l’influence  de  l’hyperplasie  dont  elle  est  le  siège, 
elle  devient  légèrement  opaque,  se  tuméfie  au  point  de  pou- 
voir parfois  diminuer  et  presque  obturer  le  calibre  du  vaisseau. 
Quelquefois  cette  hyperplasie  diffuse  s’étend  au  loin,  et  gagne 
souvent  des  artères  qui  ne  sont  pas  le  siège  de  plaques  semi- 
cartilagineuses  ou  athéromateuses,  comme  dans  l’observation 
de  Savory,  que  nous  rapportons  plus  loin. 

Cette  tuméfaction  de  la  membrane  interne  peut  constituer 
l’unique  lésion  de  l’endarlérite,  comme  dans  l’une  des  obser- 
vations que  nous  a communiquées  M.  Charcot.  Il  s’agissait 
d’une  gangrène  sénile  déterminée  par  le  fait  seul  de  la  tumé- 
faction de  la  membrane  interne;  les  pustules  athéromateuses 
y étaient  mal  dessinées.  Nous  donnons,  planche  I,  figure  1, 
une  coupe  de  l’artère  fémorale  de  cette  femme,  qui  montre 
d’une  façon  très-nette  celte  lésion  de  l’endartérite. 

Dans  ces  cas,  la  membrane  interne  a perdu  ses  attaches  à la 
membrane  moyenne,  et  s’en  sépare  avec  la  plus  grande 
facilité. 

L’endartérite  athéromateuse  est,  ainsi  qu’on  le  voit,  ca- 
ractérisée par  des  altérations  qui  varient  avec  les  différentes 
périodes  de  son  évolution  ; lésions  qui  sont  constituées  d’abord 
p#ir  une  plaque  grisâtre;  plus  lard  par  une  pustule  jaunâtre; 
c’est  l’alhérome  proprement  dit  des  auteurs  anciens  ; et  plus 
tard  encore  par  une  ulcération  ou  par  une  calcification. 


EXAMEN  MICROSCOPIQUE  DES  LÉSIONS  ATHÉROMATEUSES. 

Pour  bien  comprendre  le  mode  de  production  des  altéra- 
tions athéromateuses,  il  est  bon  d’avoir  présents  â l’esprit 
quelques  détails  relatifs  à la  structure  de  la  membrane  in- 
terne d’après  les  travaux  les  plus  récents  sur  ce  sujet.  Nous 
allons  les  rappeler  sommairement. 

Celte  membrane  présente  à considérer  un  derme  et  un  épi- 
thélium. 
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L’épithélium  est  formé  de  cellules  pâles,  parfaitement  coni- 
ques, à noyau  ovalaire,  et  se  détache  facilement  par  larges 
lambeaux,  voire  même  sous  la  forme  de  tubes.  Les  cellules 
peuvent  aussi  se  détacher  isolément. 

Les  parties  constitutives  du  derme  sont  : 

1"  Des  cellules  rondes  ou  des  cellules  étoilées. 

2”  Du  tissu  connectif. 

3”  Des  fibres  élastiques. 

A l’état  normal  suivant  Langhaas,  toujours  quelques  mo- 
lécules graisseuses. 

Les  cellules  rondes,  qui  mesurent  de  0"’™,8  à ont 

un  contour  très-marqué  ; sont  granulées,  très-brillantes,  et  se 
trouvent  réunies  par  groupes  de  2 à /j,  à des  distances  de 
0"’“’,008  à 

Les  cellules,  dites  étoilées,  sont  plus  volumineuses,  elles  ont 
de0“®,15  à 0""",18  de  longueur  sur  0“"‘,003  à 0”“,001  de 
largeur.  Leur  contour  est  foncé  et  leur  contenu,  trés-clair, 
renferme  un  ou  deux  noyaux  granulés  poncliformes.  De  ces 
cellules  partent  des  prolongements  dont  le  nombre  varie  de 
2 à 8 ; à parcours  droits,  ramifiés,  et  dont  la  largeur  varie 
entre  O"”", 006  et  0'"“,003.  En  s’anastomosant  entre  eux,  ces 
prolongements  forment  à leur  point  d’union  des  espèces  de 
nodosités,  et  comme  leur  direction  est  en  général  parallèle 
à l’axe  du  vaisseau,  ils  constituent,  par  leur  juxtaposition, 
des  espèces  de  lamelles  striées,  au  milieu  desquelles  se  trou- 
vent les  cellules,  qui  parfois  échappent  ainsi  à l’observation. 
Les  cellules  étoilées  qui  n’ont  pas  toutes  la  même  forme,  sont 
triangulaires  ou  quadrangulaires,  suivant  le  nombre  des  pro- 
longements qui  en  parlent.  Elles  ne  se  rencontrent  surtout, 
en  grande  quantité,  que  chez  l’adulte  ; chez  le  nouveau-né 
ce  sont  les  cellules  rondes  qui  abondent  : la  membrane  in- 
terne est  plutôt  granuleuse  que  striée. 

Le  tissu  connectif  n’est  constitué  que  par  de  rares  fibres. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  tissu  élastique  dont  la  consti- 
tution n’offre  rien  de  spécial  à considérer. 

La  graisse  y est  en  gouttelettes  éparses  au  milieu  de  cîs 
différents  éléments. 


Ces  dlvei's  éléments  ne  sont  pas  indifféremment  disposés  dans  a 
l’épaisseur  de  la  membrane,  bien  qu’on  en  rencontre  plus  ou  ,i 
moins  dans  toute  son  épaisseur.  Les  cellules  abondent  dans  les  i 
parties  les  plus  superficielles,  sous  l’épithélium,  et  forment  la  j 
couche  dite  striée  par  Kolliker  ; les  fibres  élastiques  se  trou- 
vent surtout  vers  les  couches  profondes  avoisinant  la  tunique  i 
moyenne. 

L’épaisseur  de  la  membrane  interne  n’est  pas  la  même  à 
toutes  les  époques  de  la  vie  : à quatre  jours,  elle  mesure 
0'”“’,0015  à 0“™,02  d’épaisseur;  à vingt  ans,  de  0"'“‘,03  à 
0'"‘",06;  à cinquante  ans,  de  0“‘",08  à 0“'“,12. 

La  face  interne  de  la  membrane,  lisse  dans  le  bas  âge,  alors 
que  la  couche  interne  n’a  pas  encore  revêtu  son  caractère 
strié,  devient  légèrement  inégale  à partir  de  seize  ans.  Cette 
inégalité  s’accuse  de  plus  en  plus  avec  l’âge  ; c’est  à l’exagé- 
ration de  ces  inégalités  que  sont  dues  à l’état  morbide  les  pla- 
ques qui  constituent  la  première  lésion  de  l’endarlérite  noueuse 
chronique. 

PLA.QUES  LA.ITEUSES,  GÉLATINEUSES  OU  SEMI-C.ARTILAGINEUSES. 

Longtemps  on  a discuté  sur  le  siège  de  l’athérome.  Pour 
les  uns  comme  pour  M.  Robin,  celte  lésion  pourrait  se  pro- 
duire indifféremment  dans  toute  l’épaisseur  de  la  membrane 
interne  ou  dans  la  membrane  moyenne.  D’autres,  comme  Vir- 
chow, Langhaas,  restreignent  à la  tunique  interne  la  propriété 
de  donner  naissance  aux  altérations  athéromateuses,  et  de  cette 
membrane  les  parties  profondes  seules  pourraient  en  devenir 
le  siège.  Pour  nous,  ce  sont  les  couches  profondes  de  la  tu- 
nique interne  qui  sont  le  siège  primitif  de  l’endartérite  chro- 
nique; aussi  ne  sera-t-on  pas  surpris  de  retrouver  les  éléments 
qui  existent  à l’état  normal  dans  ces  parties,  mais  qui  ont  alors 
subi  une  prolifération. 

Les  résultats  fournis  par  le  microscope  ne  sont  point,  on  le 
comprend,  les  mêmes  tà  toutes  les  périodes;  ils  varient  avec 
chacune  d’elles,  et  sont,  du  reste,  en  rapport  assez  intime 
avec  les  caractères  macroscopiques  dont  nous  avons  parlé. 
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Avant  l’apparition  des  plaques  laiteuses,  il  existe  une  tumé- 
faction de  la  membrane  interne  souvent  inappréciable  à l’œil 
nu  (Langhaas). 

Cette  tuméfaction,  qui  ne  se  présente  pas  toujours  avec  les 
mêmes  caractères,  est  diffuse  ou  limitée.  A son  niveau , la 
membrane  interne  atteint  des  proportions  variables,  et  au  lieu 
de  0,005  de  millimètre,  elle  mesure  de  2 à 3 millimètres 
d’épaisseur. 

Lorsque  la  tuméfaction  est  générale,  rien  ne  peut  faire  pré- 
voir quelles  sont  les  parties  qui  plus  tard  deviendront  le  point  de 
départ  de  la  dégénérescence  athéromateuse;  mais  bientôt  ap- 
paraissent . des  nodosités  qui  se  circonscrivent  plus  nette- 
ment et  deviennent  plus  résistantes,  constituant  alors  les 
plaques  laiteuses,  dites  gélatineuses  ou  cartilagineuses. 

Lorsqu’on  fait  une  coupe  perpendiculaire,  au  niveau  de  l’une 
de  ces  plaques  laiteuses,  déjà  signalées  depuis  longtemps  par 
bon  nombre  d’auteurs,  on  constate  qu’elles  sont  dues  à la  pro- 
lifération des  cellules  constitutives  des  couches  profondes  de  la 
membrane  interne. 

Les  cellules  qui  résultent  de  cette  prolifération  seraient, 
d’après  Langhaas,  de  deux  ordres  : les  unes  sont  petites  et 
arrondies;  les  autres,  plus  grandes  et  étoilées,  se  distinguent 
des  cellules  norm.ales  par  un  volume  plus  considérable,  un 
noyau  plus  allongé  et  plus  brillant.  Elles  ont  de  0,05  à 0,01  mil- 
limètre de  diamètre,  et  leurs  prolongements  anastomotiques, 
plus  larges  que  ceux  des  cellules  normales,  ressemblent  à des 
faisceaux  aplatis  finement  striés.  Ces  deux  espèces  de  cellules 
ne  sont  autres  que  celles  qu’on  rencontre  à l’état  normal  dans 
la  membrane  interne. 

Cette  prolifération  cellulaire  n’est  pas  la  seule  à se  produire 
pour  constituer  l’hypertrophie  de  la  membrane  interne.  Dans 
certains  cas,  l’hyperplasie  porterait  même  seulement  sur  le  tissu 
élastique,  qui  s’accuserai  t aloi’s  plus  nettement,  surtout  dans  les 
couches  profondes  delà  tunique  interne,  là  où  à l’état  normal 
il  existe  en  plus  grande  abondance. 

Dans  d’autres  cas,  l’hyperplasie  porte  sur  ces  deux  es- 
pèces de  tissu,  Le  plus  souvent,  toutefois,  elle  n’atteint  que 


les  cellules.  La  substance  inlercellulaire,  peu  différente  de  ij 

ce  qu’elle  est  à l’état  normal,  forme  alors  des  lamelles  j 

striées  fibroïdes,  dirigées  parallèlement  à la  surface  du  vais-  i 
seau.  Entre  ces  lamelles,  les  cellules  se  trouvent  isolées  ou  en  : 
amas;  quelques-unes  de  ces  cellules  présentent  plusieurs 
noyaux,  preuve  de  leur  tendance  formatrice. 

Cette  altération  n’est,  en  somme,  comme  on  le  voit,  qu’une 
hyperplasie  de  la  couche  interne  de  l’artère  ; hyperplasie  qui 
n’affecterait,  au  dire  de  M.  Virchow,  que  ses  parties  profondes. 

M.  Langhaas,  qui  ne  partage  pas  cette  opinion,  croit  pouvoir 
tirer  de  ses  recherches  une  conclusion  quelque  peu  diffé- 
rente. S’il  s’agit  des  petites  artères,  de  celles  de  la  base  du 
cerveau,  il  regarde  comme  exacte  la  manière  de  voir  de  Vir- 
chow, car  les  indurations  hyperplasiques  des  couches  profondes 
sont  dans  ces  cas  si  prononcées,  qu’elles  soulèvent  même  la 
couche  externe  de  l’artère,  l’adventice.  Mais  il  n’en  est  pas  de 
même  pour  les  grosses  artères;  il  croit  que  dans  ces  cas  toute 
l’épaisseur  de  la  membrane  peut  être  indifféremment  le  siège 
de  la  plaque  qui  précède  le  développement  del’alhérome.  Elles 
seraient  même,  suivant  lui,  parfois  tout  à fait  superficielles,  et 
ne  s’étendraient  pas  en  profondeur.  C’est  à l’aide  de  ces  pla- 
ques superficielles  qu’il  explique  la  formation  de  l’usure  qui, 
à ses  yeux,  constitue  une  lésion  athéromateuse. 

DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE. 

A ce  stade  véritablement  actif  de  l’artérite  déformante,  fait  I 
bientôt  suite  un  stade  de  dégénérescence,  et  c’est  alors  que  se  > 
produit  la  pustule  athéromateuse  ; car  il  est  bien  rare  de  voir  i 
succéder  immédiatement  à la  plaque  laiteuse  la  dégénérés-  1 
cence  calcaire,  qui  n’est  d’ordinaire  qu’une  des  terminaisons  i< 
de  la  pustule. 

La  pustule  athéromateuse  ne  présente  pas  à toutes  les  i 
périodes  de  son  développement  les  mêmes  caractères  micro-  ^ 
scopiques  : au  début,  la  dégénérescence  se  montre  au  centre 
des  plaques  laiteuses  et  vers  leur  partie  profonde  suivant  Vir- 
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chow,  sur  une  partie  de  leur  périphérie,  suivant  Langhaas  ; peu 
à peu  elle  s’étend  aux  parties  voisines,  et  bientôt,  lorsqu’elle 
est  prononcée,  elle  donne  à la  plaque  laiteuse  une  teinte  jau- 
nâtre caractéristique. 

Nous  avons  vu  l’hyperplasie  ne  pas  affecter  toujours  le  même 
point  de  départ  et  commencer,  tantôt  par  l’élément  cellulaire, 
tantôt  par  l’élément  élastique  ; il  en  est  de  même  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse.  Disons  toutefois  que  les  cellules  sont  de 
beaucoup  plus  souvent  les  premières  atteintes;  que  souvent 
même  elles  sont  les  seules  atteintes,  et  que  le  tissu  élastique 
résiste  d’ordinaire  à ce  genre  d’altération.  C’est  par  un  autre 
mécanisme  que  se  manifeste  sa  destruction,  qui  paraît  tenir  au 
défaut  de  suc  nutritif  qu’entraîne  fatalement  la  destruction 
des  cellules.  Il  résiste  parfois  assez  longtemps,  et  il  n’est  pas 
rare  de  voir  des  cellules  graisseuses  éparses  au  milieu  des 
tractus  qu’il  limite;  cependant  sa  mortification  suit  de  prés 
celle  des  cellules.  Les  fibres  dont  il  est  composé  se  dissocient, 
se  désagrègent  et  viennent  augmenter  ainsi  la  masse  athéro- 
mateuse, qui,  par  le  seul  fait  de  leur  destruction,  devient  plus 
molle,  moins  consistante. 

Mais  comment  se  fait  la  dégénérescence  graisseuse  des  cel- 
lules? il  n’y  a à cet  égard  aucune  règle  immuable  : tantôt,  ce 
sont  les  cellules  rondes  qui  les  premières  sont  atteintes;  tantôt, 
ce  sont  les  cellules  étoilées.  La  graisse  se  dépose  à leur  inté- 
rieur sous  forme  de  granulations,  ou  de  gouttelettes  ; le  noyau 
disparaît  bientôt,  puis  le  contenu  graisseux  augmentant,  finit 
par  faire  éclater  la  cellule  et  s’épanche  dans  une  cavité  ano- 
male, où  il  se  mêle  au  détritus  du  tissu  intercellulaire. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l’apparition  de  la  graisse, 
sous  forme  de  gouttelettes  ou  de  granulations,  dans  les  élé- 
ments de  la  plaque  athéromateuse,  condamne,  on  le  comprend, 
l’opinion  de  ceux  qui  croyaient  que  la  graisse  en  gouttelettes 
n’apparaissait  que  dans  les  infiltrations  graisseuses  et  non 
dans  les  dégénérescences. 

C’est  à cette  métamorphose  graisseuse  qu’il  faut  rapporter 
l’aspect  jaunâtre  que  prennent  tes  plaques  laiteuses,  aspect 
jaunâtre  qui  n’est  dû,  comme  on  le  sait,  qu’à  la  propriété  dont 


jouit  toute  substance  graisseuse  de  réfléchir  fortement  la  lu- 
mière directe. 

Celte  propriété  physique  n’est  pas  la  seule  à attester  les 
changements  survenus  dans  les  plaques  laiteuses  ; on  peut 
encore  en  avoir  une  preuve  plus  directe  à l’aide  des  réactifs 
chimiques,  puisqu’il  l’aide  de  la  potasse  et  de  l’alcool  il  est 
facile  d’extraire  de  ces  pustules  athéromateuses  de  plus  ou 
moins  notables  quantités  de  graisse. 

Enfermée  d’abord  dans  l’épaisseur  de  la  tunique  interne, 
cette  bouillie  athéromateuse,  à reflets  brillants,  gagne  peu  à 
peu  ses  couches  superficielles,  et  l’épithélium  s’altérant  secon- 
dairement, il  survient  des  perforations  qui  lui  donnent  issue. 
Ces  ulcérations,  à bords  festonnés  et  brunâtres,  s’agrandissent 
peu  à peu  par  suite  du  frottement  du  liquide  sanguin.  Au  lieu 
de  se  former  lentement,  l’ulcération  peut  se  produire  brusque- 
ment : c’est  ce  qui  arrive  lorsque  les  couches  superficielles  de 
la  tunique  interne  résistent  parce  que  l’épithélium  conserve 
son  intégrité.  Le  résultat  est  toutefois  le  même  dans  les  deux 
cas,  et  à la  place  de  la  saillie  athéromateuse  parfois  considé- 
rable, il  ne  reste  qu’une  anfractuosité  plus  ou  moins  grande. 

Ce  liquide  qui  s’épanche  dans  l’intérieur  de  la  cavité  vas- 
culaire, par  suite  de  la  rupture  de  la  pustule  athéromateuse, 
est  d’une  constitution  presque  toujours  la  même  : il  est  formé 
d’une  espèce  de  bouillie,  de  mastic,  dans  lequel  on  peut  recon- 
naître, à l’aide  du  microscope,  de  la  graisse,  de  la  myéline, 
de  la  margarine,  des  cristaux  de  cholestérine  ayant  la  forme 
de  tablettes  rhomhoïdales,  et  parfois  enfin  des  cristaux  d’hé- 
matoïdine;  jamais  il  ne  contient  de  pus. 

PLAQUES  CALCAIRES. 

Lorsque  ce  liquide,  au  lieu  d’être  versé  à la  surface  de  l’ar- 
tère, reste  enfermé  dans  la  cavité  anomale  qu’il  s’est  creusée, 
il  subit  des  modifications,  que  peut  faire  prévoir  en  partie  la 
nature  de  sa  composition,  et  qui  varient  du  reste  avec  l’ancien- 
neté de  sa  formation.  C’est  d’abord  de  la  cholestérine  qu’on  y 
rencontre,  plus  tard  on  y trouve  des  acides  gras,  preuve  que 
la  matière  grasse  s’est  déjà  en  partie  décomposée;  on  y trouve 
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aussi  et  fréquemment,  suivant  quelques  auteurs,  des  cristaux 
d’hématoïdine  contemporains  delà  formation  des  acides  gras. 
Ce  n’est  qu’à  une  époque  très-avancée,  que  le  travail  chimique, 
continuant  son  cours,  détermine  parle  seul  fait  de  l’affinité  des 
dépôts  de  chaux  qui,  se  combinant  aux  acides,  forment  des  mar- 
garaies.  Cesont  ces  margarates  qui  donnent  fatalement,  comme 
produit  ultime,  des  carbonates  de  chaux,  qui  constituent  un 
des  principaux  éléments  des  plaques  dites  osseuses.  Il  s’y  dé- 
pose aussi  des  phosphates,  qui,  très-probablement,  résultent  de 
la  décomposition  que  subit,  dans  ces  foyers,  la  myéline  qu’ils 
contiennent. 

Cette  pétrification  peut  apparaître  à une  époque  moins 
avancée  de  la  pustule  athéromateuse,  avant  que  l’élément  élas- 
tique de  la  tunique  interne  ait  disparu,  et  que  les  cellules 
étoilées  aient  été  complètement  détruites.  Dans  ce  cas,  il  y a 
seulement  rupture  de  quelques  cellules  graisseuses  sôivie  des 
réactions  chimiques  antérieurement  citées.  Ces  réactions  abou- 
tissent toujours  à la  formation  de  carbonate  de  chaux;  mais 
seulement  ici  la  pétrification  diffère  de  la  précédente,  en  ce  sens, 
que  si  l’on  vient  à détruire,  à l’aide  d’un  acide,  la  combinaison 
chimique  du  carbonate  de  chaux,  la  fibre  élastique  et  les  cel- 
lules reparaissent  intactes. 

Cette  pétrification  ne  commence  pas  indistinctement  sur 
tous  les  points  de  la  pustule  athéromateuse.  C’est  profondément 
qu’on  la  rencontre  d’abord;  puis,  delà,  elle  gagne  les  parties 
les  plus  superficielles,  et  s’étend  peu  à peu  jusqu’à  l’épithé- 
lium, qui  résiste  longtemps  et  donne  alors  à ces  plaques 
osseuses  un  aspect  comme  vernissé. 

Au  lieu  d’être  versée  à l’intérieur  du  vaisseau  ou  de  subir  la 
transformation  calcaire,  la  bouillie  athéromateuse  peut  être 
résorbée.  Cette  résorption  ne  s’accuse  que  par  une  dépression 
plus  ou  moins  marquée  à la  surface  interne  du  vaisseau. 

Avec  ces  altérations  athéromateuses  coïncident  souvent  des 
modifications  survenues  dans  la  texture  de  la  membrane 
moyenne  et  parfois  même  dans  celle  de  la  membrane  externe. 
La  membrane  moyenne  s'épaissit,  devient  friable,  bientôt  se 
ramollit  et  participe  à la  formation  de  la  pustule.  Si  l’on 
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cherche  à se  rendre  compte  de  la  nature  de  ces  changements, 
on  constate  dans  cette  membrane  une  prolifération  connective, 
qui  ne  diffère  de  celle  de  la  membrane  interne,  qu’en  ce  qu’elle 
est  secondaire  ; on  reconnaît  en  outre  que  souvent  il  existe  une 
véritable  hypergenèse  des  fibres  élastiques  et  contractiles  qui 
bientôt  deviennent  graisseuses.  Ces  fibres  ainsi  transibrmées 
peuvent  s’atrophier,  et  l’on  ne  trouve  plus  alors  qu’une  cou- 
che moyenne  constituée  par  du  tissu  connectif,  ainsi  que 
Langbaas  a eu  occasion  de  l’observer.  Il  se  forme  alors,  au 
niveau  de  ces  plaques  atrophiées  et  sous  l’influence  de  l’ondée 
sanguine,  des  anévrysmes  dus  à la  distension  des  tuniques 
interne  et  exteime. 

Ainsi  que  l’a  vu  Fœrster,  la  tunique  externe  est  presque 
toujours  le  siège  d’une  injection  qui  s’étend  jusqu’à  la  moyenne 
et  qui  s’arrête  à l’interne.  Souvent  elle  s’épaissit  par  un 
néoplasme. 

Comme  on  le  voit  dans  le  cours  de  l’artérite  athéromateuse, 
toutes  les  tuniques  artérielles  peuvent  être  simultanément 
atteintes. 


SIÈGE  DE  l’eNDARTÉRITE  ATHÉROMATEUSE. 

Lobstein,  Rokitansky  ont  fourni  des  tableaux  qui  présentent, 
par  ordre  de  fréquence,  les  artères  qui  sont  le  plus  souvent 
frappées  d’endartérite  athéromateuse.  Nous  ne  croyons  pou- 
voir mieux  faire  que  de  les  rapporter  ici,  attendu  que,  malgré 
leur  imperfection,  ils  donnent  une  assez  bonne  idée  de  la  pré- 
dilection que  paraît  avoir  cette  espèce  d’inflammation  pour  tel  ou 
tel  vaisseau  artériel.  Si  nous  passons  sous  silence  celui  de  Bizot, 
c’est  qu’il  ne  nous  paraît  pas  répondre  à l’expression  générale 
des  faits,  si  nous  en  jugeons  du  moins  par  les  résultats  que 
nous  ont  fournis  les  observations  compulsées  pour  celte  thèse. 
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LOBSTEIN. 

Crosse  de  l’aorte,  aorte  à son  extrémité 
inférieure,  aorte  thoracique,  artère 
splénique,  aorte  abdominale,  artère 
crurale  avec  toutes  ses  branches,  ar- 
tères coronaire,  sous-clavière,  bifurca- 
tion de  la  carotide  primitive,  carotide 
interne , artères  cérébrales  , carotide 
externe,  artères  des  parois  thoraciques 
et  abdominales,  artères  brachiales, 
rameaux  des  artères  ombilicales,  pe- 
tites artères  inlra-cérébrales,  artère 
pulmonaire. 


ROKITANSKY. 

Aorte  ascendante,  crosse  de  l’aorte, 
aorte  abdominale,  aortes  thoracique, 
splénique,  crurales,  iliaques  externes, 
vertébrales  internes,  brachiales,  sous- 
clavières,  spermatiques,  carotide  pri- 
mitive, hypogastrique,  plus  rarement 
artère  pulmonaire. 

Exceptionnellement,  artère  mésen- 
térique, cœliaque,  coronaire,  stoma- 
chique, hépatique,  épiploïques. 


On  voit,  par  ces  tableaux,  que  c’est  l’aorte  qui,  de  toutes  les 
parties  du  système  artériel,  est  le  siège  le  plus  fréquent  de  l’es- 
pèce d’inflammation  qui  nous  occupe  en  ce  moment.  Puis  vien- 
nent les  artères  spléniques;  les  coronaires  semblent  plus 
souvent  atteintes  que  les  carotides,  les  vertébrales  que  les 
artères  humérales  elles-mêmes.  L’artère  pulmonaire,  pour  être 
moins  souvent  prise  que  les  précédentes,  n’est  point  à l’abri 
de  ce  genre  de  lésion.  Conway  en  cite  un  exemple  chez  un 
enfant  de  quatorze  ans;  Walshe,  Schneevoogh,  M.  Huguier  en 
ont  également  observé  des  cas,  mais  chez  des  sujets  plus  âgés. 
Disons  toutefois  qu’elle  semble  jouir,  à l’égard  de  l’endartérite 
déformante,  d’une  certaine  immunité  et  que,  même  chez  le 
vieillard,  il  est  plus  fréquent  de  la  voir  atteinte  d’infiltration 
graisseuse  que  de  dégénérescence  athéromateuse. 

Si  l’on  cherche  à tirer  quelques  conclusions  générales  des 
tableaux  de  Lobstein  et  de  Rokitansky,  on  est  amené  à émettre 
l’opinion  qu’aucun  vaisseau  n’échappe  à cet  état  morbide,  mais 
que  tous  n’y  sont  pas  également  exposés  ; et  que  les  plus  volu- 
mineux en  paraissent  le  plus  souvent  affectés. 

M.  Feraud  pense  qu’il  existe  un  rapport  intime  entre  la 
production  des  altérations  athéromateuses  et  l’activité  des  ar- 
tères. Cette  vue,  fort  ingénieuse,  semble  en  partie  confirmée 
par  les  recherches  de  M.  Gimbert. 

M.  Péter  croit  que  c’est  à la  flexuosité  que  présentent  cer- 
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tains  vaisseaux  qu’il  faut  attribuer  la  fré(iuence  de  l’endarté- 
rite  dont  ils  sont  souvent  le  siège. 

Nous  aurons  plus  loin  à examiner  chacune  de  ces  opinions, 
et  nous  constaterons  qu’elles  ne  se  contredisent  pas;  mais 
on  voit  dès  à présent  que  cette  espèce  d’inflammation  ne 
paraît  subir  dans  son  développement  le  joug  d’aucune  loi  gé- 
nérale parfaitement  définie. 

Il  est  cependant  une  opinion  soutenue  par  Bizot,  d’après 
laquelle  les  nodus  se  développeraient  sur  des  points  symétri- 
ques du  système  artériel,  qui  ne  nous  semble  pas,  comme  à 
Rokitansky,  dépourvue  de  tout  fondement.  C’est  peut-être  la 
seule  manière  physiologique  de  comprendre  la  genèse  de  ces 
altérations. 

Il  est  certain  que  lorsqu’on  dépouille  un  grand  nombre 
d’observations,  on  reste  convaincu  que  ces  lésions  n’appa- 
raissent pas  indistinctement  sur  toutes  les  parties  du  système 
artériel.  Comme  le  dit  très-bien  M.  Charcot  (com.  or.),  elles 
semblent  procéder  par  zone,  tantôt  se  montrant  sur  les  artères 
de  la  tête,  tantôt  sur  celles  des  extrémités,  et  d’autres  fois  ne 
touchant  que  celles  des  viscères  thoraciques  ou  abdominaux. 
Nous  aurons,  à propos  de  l’étiologie,  à rechercher  quelle  est 
la  raison  possible  de  cette  manière  d’être. 

Il  y a plus,  c’est  que  dans  ces  différentes  artères  ces  altéra- 
tions présentent  de  légères  modifications.  Ainsi,  dans  les  ar- 
tères de  la  base  du  cerveau,  il  est  fréquent  de  rencontrer  deux 
nodus  placés  en  face  l’un  de  l’autre  (pl.  II,  fig.  2 ; pl.  I,  fig.  J) 
obturant  quelquefois  par  leur  juxtaposition  la  lumière  du  vais- 
seau. Nous  aurons  à examiner,  à propos  des  complications  de 
l’endartérite  déformante,  l’influence  de  cette  disposition  sur 
la  coagulation  du  sang.  D’autres  fois  le  nodus  se  manifeste  sur 
un  des  côtés  du  vaisseau;  il  est  alors  fusiforme  et  peut,  dans  ces 
cas,  en  réduire  de  moitié  le  calibre.  C’est  le  plus  souvent  aux 
points  de  bifurcation  des  branches  vasculaires  qu’il  apparaît. 

Dans  toutes  les  autres  parties  du  système  artériel,  il  présente 
d’ordinaire  une  disposition  asymétrique;  aussi  est-il  rare  qu’il 
puisse  atteindre  des  proportions  suffisantes  pour  entraver  le 
cours  du  sang. 
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Si  en  général  on  peut  le  rencontrer  sur  des  artères  de  tout 
calibre,  il  en  est  certaines  dont  le  tronc  seul  paraît  suscep- 
tible de  devenir  athéromateux;  tel  serait,  au  dire  de  Billroth, 
le  tronc  de  l’artère  splénique.  Ces  faits  ne  sont,  du  reste,  que 
l’expression  plus  nettement  accentuée  de  la  loi  générale  dont 
nous  parlions  tout  à l’heure,  en  vertu  de  laquelle  l’endartérite 
athéromateuse  sévit  de  préférence  sur  les  grosses  artères  ou 
sur  celles  qui  sont  tortueuses. 

ALTÉRATIONS  CONSÉCUTIVES. 

Sang.  — Le  sang  chez  les  sujets  atteints  de  la  dégénéres- 
cence athéromateuse  des  artères  peut  ne  présenter  aucun  genre 
d’altération;  mais  il  arrive  quelquefois  que  sa  fluidité  est 
exagérée,  ou  que,  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  sa  tendance 
à la  coagulation  est  manifestement  augmentée. 

Dans  une  des  observations  que  nous  devons  à l’obligeance  de 
M.  Charcot  et  dans  laquelle  on  vit  survenir  des  symptômes 
adynamiques,  nous  avons  un  exemple  frappant  de  l’augmen- 
tation de  la  fluidité  du  liquide  sanguin.  Il  s’agit,  dans  ce  fait 
dont  on  lira  le  récit  plus  loin,  d’une  femme  qui  mourut  à 
la  suite  d’une  rupture  d’abcès  athéromateux.  A l’autopsie,  on 
trouva  dans  l’aorte  des  ulcères  nombreux  et  une  diffluence 
très-marquée  du  liquide  sanguin.  Dans  le  cœur,  il  n’y  avait 
pas  trace  de  caillot.  Cette  diffluence  ne  constituait  pas  le  seul 
caractère  du  sang,  ce  liquide  présentait  des  altérations  nom- 
breuses et  dignes  de  tout  intérêt.  En  examinant  quelle  était, 

I en  effet,  la  composition  de  ce  liquide , on  constata  la  pré- 
sence de  nombreuses  gouttelettes  huileuses,  et  de  plus,  çà  et 
là,  des  corpuscules  granuleux  mélangés  au  sang  dans  les  ar- 
tères radiale,  humérale  et  sylvienne.  Ces  éléments  sont  préci- 
sément ceux  qu’on  rencontre  dans  toute  bouillie  athéromateuse. 

L’endartérite  athéromateuse , au  lieu  de  provoquer  la 
diffluence  du  sang,  peut,  au  contraire,  en  faciliter  la  coagula- 
tion, et  cela  aux  différentes  époques  de  son  développement, 
i Ces  coagulations  peuvent  être  de  date  récente;  d’autres 
1 fois,  au  contraire,  elles  sont  plus  anciennes,  ainsi  que  l’atteste 
ü souvent  l’état  de  la  fibrine. 
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La  forme  de  ces  coagulations  n’est  pas  toujours  la  même  ; 
tantôt  elles  se  modèlent  sur  l’espace  que  laissent  entre  eux 
deux  nodus  symétriques,  comme  dans  les  artères  de  la  base 
du  cerveau;  d’autres  fois,  elles  s’étendent  en  nappe  à la  sur- 
face des  ulcérations;  parfois  enfin,  elles  affectent  tout  à fait 
la  configuration  de  kystes,  comme  dans  l’aorte.  C’est  pour 
cette  raison  qu’on  les  a décrites,  dans  ces  cas,  sous  le  nom  de 
kystes  fibrineux.  C’est  cette  forme  qu’affectait  la  coagulation 
fibrineuse  que  nous  reproduisons  (pl.  I,  fig'.  û)  et  qui  fut  trou- 
vée à l’autopsie  d’une  femme  âgée  de  soxante-six  ans. 

Ces  coagulations  fibrineuses  suivent,  le  plus  souvent,  les 
phases  régressives  qu’elles  parcourent  d’ordinaire.  S’il  s’agit 
d’une  de  ces  masses  flottantes,  il  se  forme  à son  intérieur,  aux 
dépens  des  parties  en  voie  de  régression,  un  liquide  puriforme 
qui,  précisément,  les  avait  longtemps  fait  prendre  pour  des 
kystes.  Quelle  que  soit,  du  reste,  la  forme  qu’affectent  ces  coa- 
gulations, généralement,  à un  moment  donné,  elles  peuvent 
devenir,  par  les  parties  qui  s’en  détachent,  une  cause  d’embolie. 

Tel  n’est  pas  toutefois  le  sort  de  tous  les  caillots  arté- 
riels; il  en  est  qui  semblent  s’organiser.  Cette  organisation  est 
plus  ou  moins  avancée;  tantôt  il  n’y  a dans  le  caillot  qu’un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  fusiformes 
(pl.  II,  fig.  3);  d’autres  fois,  l’organisation  est  plus  complète, 
on  peut  facilement  constater  dans  toute  son  épaisseur  de  vé- 
ritables fibres  de  tissu  connectif.  Le  caillot,  dans  ces  cas,  s’est 
décoloré  peu  à peu;  il  ne  conserve  de  teinte  jaunâtre  que  vers 
sa  partie  médiane,  vers  sa  partie  la  plus  épaisse;  vers  ses 
extrémités  il  est  pâle,  semi  -transparent.  C’est  par  ses  extré- 
mités qu’il  est  fixé  à la  paroi  artérielle,  sa  partie  médiane 
en  est  tout  à fait  séparée  (pl.  II,  fig.  1).  D’autres  fois, 
cependant,  le  caillot,  tout  en  s’organisant,  contracte  avec  les 
parties  environnantes  une  connexion  plus  intime  qui  se  fait  à 
l’aide  d’un  processus  irritatif  de  la  membrane  interne. 

Cœur.  — Il  est  rare  de  ne  pas  observer  chez  l’athéroma- 
teux, outre  les  lésions  qui  portent  sur  les  artères,  des  altéra- 
tions du  cœur. 

Le  cœur  est  hypertrophié  dans  une  de  ses  parties  ou  dans 
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sa  totalilé.  Cette  hypertrophie  peut  être  simple  ou  compliquée 
d’insuffisance  valvulaire  aortique  ou  mitrale  -,  quel(|uefois  des 
deux  simultanément.  Lorsque  l’hypertrophie  est  partielle,  le 
plus  souvent  c’est  le  ventricule  gauche  qui  en  est  le  siège  ; 
parfois  elle  se  montre  sur  le  ventricule  droit,  lorsque  l’altéra- 
tion athéromateuse  atteint  l’artère  pulmonaire.  Cette  hyper- 
trophie est  rarement  simple,  le  plus  souvent  elle  s’accompagne 
de  dilatation.  Dans  d’autres  cas,  la  substance  musculaire  a 
perdu  sa  consistance  et  sa  coloration  normale  ; elle  est  friable, 
jaunâtre;  le  cœur  a manifestement  subi  la  dégénérescence 
graisseuse,  parfois  il  est  déchiré. 

Les  vaisseaux  du  cœur  sont  rarement  intacts  ; on  y rencontre 
souvent  des  altérations  athéromateuses. 

Enfin,  comme  conséquence  fréquente  des  lésions  chroni- 
ques des  artères,  on  observe  la  gangrène  des  extrémités,  le 
ramollissement  cérébral,  elles  infarctus  dans  les  viscères.^ Dans 
tous  ces  cas,  il  y a métamorphose  régressive  des  éléments  pro- 
pres de  l’organe  ou  de  la  portion  d’organe  privée  de  sang  par 
l’oblitération  vasculaire.  La  différence  d’aspect  de  ces  modifi- 
cations est  dans  la  structure  intime  de  l’organe  affecté  et  dans 
les  conditions  spéciales  où  il  se  trouve. 

Si  au  lieu  d’être  totalement  supprimée,  la  quantité  de  sang 
qui  se  rend  aux  organes  est  seulement  diminuée  par  le  fait  de 
l’atbérome,  on  constatera  seulement  des  troubles  de  nutri- 
tion qui  ne  vont  pas  jusqu’à  la  nécrobiose.  Ces  lésions  porte- 
ront sur  la  rate,  les  reins,  le  cerveau,  le  cœur,  les  poumons, 
les  muscles  qui  subissent  à un  degré  plus  ou  moins  élevé 
l’atrophie.  Les  capillaires  eux-mêmes,  qui  semblent  être  à l’abri 
I de  l’endartérile  déformante,  n’échappent  point  à celle  alro- 
I pliie  ; ils  deviennent  très-facilement  graisseux  ; aussi  n’esl-il  pas 
rare  de  trouver  chez  l’athéromateux  des  capillaires  ainsi  altérés. 

ÉTUDE  DES  ALTÉRATIONS  QUI  ONT  ÉTÉ  CONFONDUES 
AVEC  l’eNDARTÉRITE  CHRONIQUE. 

înfillralion  graisseuse.  — L’infiltration  graisseuse,  qui 
atteint  souvent  les  capillaires,  surtout  les  capillaires  du  cerveau, 
a souvent  été  confondue  avec  la  dégénérescence  propre  à 
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l'inflammation.  Cependant,  ces  deux  états  morbides  présentent 
des  différences  qui  méritent  de  nous  arrêter  un  instant.  Ce 
diagnostic  anatomique  aura  l’avantage  de  nous  faciliter  l’étude  ' 
de  la  pathogénie  des  altérations  athéromateuses. 

L’infiltration  qui  se  montre  de  préférence  v^ers  les  capil- 
laires, reste  rarement  limitée  à ses  vaisseaux;  le  plus  souvent 
elle  s'étend  h des  artères  d’un  certain  calibre.  Elle  peut  occu- 
per toutes  les  parties  de  la  couche  interne.  Si  elle  siège  à.  sa 
partie  superficielle,  elle  constitue  d’abord  des  taches  jaunâ- 
tres mal  limitées,  bien  différentes  de  celles  qui  sont  dues  à 
l’endartérite  déformante.  Déjà  Bizot  avait  été  frappé  de  cette  ; 
différence,  puisqu’il  les  désignait  sous  le  nom  de  plaques  lai-  ■ 
teuses  rudimentaires.  i 

Ce  sont  ces  plaques  laiteuses  rudimentaires  qui,  à une  épo-  j 
que  plus  avancée  de  leur  développement,  constituent  les  lé-  j 
sions  que  Virchow  décrit  sous  le  nom  d’usure  superficielle  des  j 
artères,  et  que  M.  Andral  avait  signalées  sous  le  nom  d’ulcéra-  i 
lions  multiples.  i 

Avant  que  cette  lésion  se  produise,  la  graisse  se  dépose  dans  | 
les  cellules  sous-épithéliales,  cellules  connectives,  arrondies  ou 
étoilées,  qui,  comme  on  le  sait,  sont  à ce  niveau  très-nombreu- 
ses. Les  cellules  remplies  de  graisse  forment  un  réseau  sous- 
épithélial  très-superficiel,  à mailles  allongées.  A un  moment 
donné,  l’épithélium  se  détruit,  et  les  cellules,  emportées  par 
le  courant,  laissent  à nu  une  surface  lomenteuse.  C’est  ainsi 


que  se  produit  l’usure.  Virchow  conteste  au  processus  qui 


préside  à l’infillralion,  toute  qualité  inflammatoire.  Langhaas  t 
a quelque  tendance  à être  d’un  avis  contraire.  Si  nous  avions  à 
nous  prononcer  dans  le  différend,  nous  le  trancherions  dans  le 
sens  de  Virchow,  et  cela  pour  la  raison  qu’on  ne  trouve  jamais 
autour  de  cette  surface  ulcérée,  aucune  hypergenèse,  indice 
d’un  processus  inflammatoire.  Ici,  l’ulcération  parait  être  méca- 
nique et  résulter  des  frottements  qu’exerce  le  sang  sur  un  tissu 
qui,  sans  être  dégénéré,  n’a  pas  conservé  l’intégrité  de  toutes  ses  | 
propriétés.  Si  l’infillralion  est  profonde,  elle  reste  d’ordinaire  i 
limitée;  mais  ici,  comme  dans  celle  qui  est  superficielle,  on  ne  ( 
rencontre  à aucun  moment  de  prolifération  connective  ; les  élé-  -j 
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menls  deviennent  graisseux  dès  l’abord , et  sansphase  transitoire. 

Le  dépôt  graisseux  se  fait  d’abord  dans  les  cellules,  ce  n’est 
que  plus  lard  qu’il  se  manifeste  dans  les  fibres  élastiques. 

Cette  infiltration  se  rencontre  rarement  dans  la  tunique  ad- 
ventice; limitée  à la  membrane  interne,  elle  ne  fait  à sa  sur- 
face qu’une  saillie  insignifiante,  et  souvent  on  est  obligé,  pour 
reconnaître  l’existence  de  ces  taches  graisseuses,  de  regarder 
la  membrane  qui  en  est  atteinte  à contre-jour. 

Ce  qui  différencie  en  outre  ces  taches  graisseuses,  c’est  que 
les  éléments  infiltrés  ne  subissent  jamais  la  destruction  complète 
et  qu’ils  peuvent,  par  suite  de  la  disparition  de  la  graisse, 
reconquérir  leur  intégrité  première,  en  admettant  toutefois 
que  cet  état  morbide  n’ait  pas  été  trop  étendu  et  ne  se  soit 
pas  trop  longtemps  prolongé.  Il  ne  s’accompagne  pas  comme 
l’athérome  des  lésions  concomitantes  voisines;  on  ne  ren- 
contre point  ici  de  plaques  laiteuses  en  voie  d’évolution  ; 
on  ne  trouve  pas  non  plus,  suivant  quelques  auteurs,  de 
transformations  calcaires.  Nous  ne  saurions  toutefois  ad- 
mettre cette  opinion,  car  si  nous  avons  bien  compris  la  manière 
dont  se  forme  la  pétrification,  nous  n’y  voyons  qu’un  processus 
régressif  obéissant  plutôt  aux  lois  de  la  chimie  qu’aux  lois  qui 
président  à l’accomplissement  des  phénomènes  vitaux. 

Cette  infiltration  se  rencontre  fréquemment  avec  la  dégéné- 
rescence athéromateuse  proprement  dite. 

On  la  trouve  assez  habituellement  dans  le  cours  de  certains 
états  cachectifiues  qui  ont  été  spécialement  étudiés  par  Quain, 

' Ormerod,  Smith,  et  qui,  d’ordinaire,  ne  président  pas  à l’évo- 
lution  de  l’albérome. 

En  dehors  de  celte  infiltration  graisseuse,  si  différente  de 
j la  dégénérescence  inflammatoire,  exisle-l-il  une  dégénéres- 
ii  cence  étrangère  à l’inllammalion  avec  infiltration  de  graisse, 
'1  avec  destruction  possible  des  éléments,  et  formation  de  pustules 
; athéromateuses  en  tout  point  semblables  à celles  qui  sont  de 
nature  inflammatoire?  Il  serait  oiseux  de  discuter  ce  sujet,  at- 
tendu (jue  les  éléments  font  complètement  défaut.  Langhaas, 
qui  soulève  cette  question,  n’a  pu  réunir,  malgré  ses  recher- 
ches, des  matériaux  nécessaires  pour  l’élucider. 

LECORCHÉ.  3 
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Péri  - arté?'ite  diffuse.  — Mais  un  point  important  qu'il 
s’agit  d’aborder  et  qu’il  serait  impardonnable  de  laisser  dans 
l’oubli,  depuis  les  remarquables  travaux  de  M.  Charcol,  est 
celui  qui  a trait  à l’afTeclion  dite  péri-artérilc,  qu’on  aurait 
tort  de  confondre  avec  l’endartérile  athéromateuse.  Tout  est 
ici  différent,  l’anatomie  pathologique  et  la  symptomatologie. 

Les  lésions  qu’on  rencontre  dans  ce  genre  d’affection  sont, 
comme  celles  de  Tendartérile,  de  nature  hyperplasique;  ici 
aussi  Ton  a affaire  à une  inflammation  parenchymateuse.,  mais 
cette  inflammation  atteint  d’abord  la  couche  péri-artérique,  la 
gaine  lymphatique  de  M.  Robin,  qui  sert  d’enveloppe  protec- 
trice aux  artères  du  cerveau.  Ce  n’est  que  consécutivement 
qu’elle  gagne  la  couche  adventice.  Elle  peut  finir  par  atteindre 
également  les  tuniques  moyenne  et  interne,  mais  .jamais  elle 
n’aciiuierl  à leur  niveau  le  degré  d’intensité  qu’elle  présente 
dans  la  gaine  lymphatique;  d’un  autre  côté,  elle  est  toujours 
difl'use,  ne  se  localise  pas  comme  Tendartérile  et  ne  paraît  pas 
entraîner  la  dégénérescence  graisseuse. 

1 

PATHOGÉNIE. 

Après  avoir  exposé  les  caractères  des  altérations  athéroma- 
teuses étudiées  en  elles-mêmes,  nous  sommes  naturellement 
conduit  à rechercher  l’origine  ou  la  nature  du  travail  mor- 
bide qui  préside  à leur  développement. 

Les  deux  opinions  qui  ont  été  formulées  dès  les  premiers 
temps  de  l’histoire  de  Tathérome,  sont  encore  celles  qui  se  ; 
partagent  les  esprits,  et  la  raison  de  celte  controverse  est  dans  t 
le  désaccord  qui  sépar<î  les  observateurs,  lorsqu’il  s’agit  de  i 
fixer  les  caractères  fondamentaux  de  l’inflammation.  En  fait,  ' , 
les  manifestations  athéromateuses , regardées  par  quelques  î 
médecins  comme  des  altérations  sui  generis,  indépendantes  i 
des  processus  morbides  communs,  sont  envisagées  par  d’autres  i 
comme  le  résultat  ou  l’aboutissant  d’une  innammalion  chro- 
nique. 

La  question  se  présentant  ainsi,  il  est  bien  clair  que  si  Ton 
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n’est  pas  d’accord  sur  le  critérium  de  l’inflammation,  il  est 
impossible  d’arriver  à l’entente  sur  la  nature  de  ces  lésions. 
Creuser  cette  rpiestion  dans  tous  ses  détails  m'’enlrainerait 
complètement  hors  de  mon  sujet,  car  je  n’ai  point  à faire,  à 
propos  des  altérations  athéromateuses,  l’iiisloire  doctrinale  de 
l’inflammation;  je  veux  seulement  indiquer  les  raisons  du  dé- 
bat qui  s’agite. 

Des  observateurs  compétents  n’acceptent  l’idée  d’inflamma- 
tion que  Ità  où  il  y a vascularisation  anormale  et  exsudation  ; 
pour  ceux-là,  en  tête  desquels  se  place  M.  le  professeur  Robin, 
il  est  clair  que  les  altérations  athéromateuses  ne  peuvent  être 
regardées  comme  des  lésions  inflammatoires,  puisque  les  deux 
conditions  jugées  indispensables  manquent  à la  fois.  Il  n’y  a 
pas  d’exsudation,  cela  ressort  suffisamment  de  notre  descrip- 
tion anatomique.  Quant  à la  vascularisation  anormale,  il  suffit 
de  rappeler  que  ces  manifestations  siègent  dans  la  tunique 
interne  dépourvue  de  vaisseaux  pour  établir  du  même  coup 
qu’il  ne  saurait  être  question  d’injection  vasculaire. 

Dans  le  camp  opposé  qui,  il  faut  bien  le  dire,  a gagné  de 
nombreux  adhérents  depuis  quelques  années,  le  critérium  de 
l’inflammation  n’est  cbercbé  ni  dans  les  injections,  ni  dans 
l’exsudation,  il  réside  tout  entier  et  exclusivement  dans  la  multi- 
plication active  des  éléments  normaux  d’un  tissu.  La  conclusion 
peut  être  pressentie  : les  altérations  qui  nous  occupent  sont, 
pour  les  partisans  de  cette  doctrine,  des  lésions  inflamma- 
toires, ou  des  lésions  tardives  qui  se  manifestent  à la  période 
régressive  d’une  inflammation  chronique. 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  à la  description  anatomique 
qui  précède,  on  verra  qu'une  fois  admise  la  doctrine  de  l’in- 
flammation dite  parenchymateuse,  il  n’est  pas  possible  de  refuser 
à la  plaque  gélatineuse  ou  cartilagineuse  le  caractère  d’une 
inflammation  chronique  dont  la  pustule  athéromateuse  est  un 
des  modes  de  terminaison,  La  preuve  est  unique,  mai.s  elle 
est  péremptoire;  dans  toute  la  période  initiale,  dans  toute  la 
période  d’étal,  quelquefois  même  plus  tard  encore,  on  retrouve 
les  traces  de  la  multiplication  cellulaire  qui  révèle  la  nature 
du  travail  pathologique  à son  origine.  Mais  par  cela  même 
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que  nous  acceptions  franchement  la  nature  inflammatoire  des 
altérations  athéromateuses,  nous  devions,  avec  plus  de  soin 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici,  chercher  à les  distinguer  des  pro- 
cessus purement  passifs,  qui  ont  pour  expression  l’infiltration 
graisseuse.  C’est  pour  ce  motif  que  nous  avons  essayé  de  pré- 
senter en  parallèle  les  caractères  de  ces  deux  altérations  dis- 
semblables, et  que  nous  avons  indiqué  les  régies  d’un  dia- 
gnostic anatomique  qui  est  d’absolue  nécessité. 


ÉTIOLOGIE 

CAUSES  PRÉDISPOSA^TES. 

Que  les  altérations  athéromateuses,  telles  que  nous  les  com- 
prenons, soient  des  manifestations  de  nature  inflammatoire, 
on  n’en  saurait  douter,  si  l’on  veut  bien  se  rappeler  les  détails 
anatomiques  dans  lesquels  nous  sommes  entré  plus  haut. 

De  nouvelles  preuves  de  cette  assertion  nous  semblent  sura-  ■ 
boudantes,  et  cependant,  sans  les  chercher,  nous  allons  les 
trouver  dans  les  causes  mêmes  qui  président  à leur  dévelop-  ' 
pement.  Il  n’est  pas  une  d’elles,  en  effet,  qui  agisse  autrement  i 
que  par  l’irritation  qu’elle  provoque  d’une  manière  directe 
ou  indirecte  sur  la  membrane  interne,  siège  primitif  de  ces 
altérations.  Ce  mode  d’action  paraît  si  net  qu’en  dehors  des 
causes  spéciales  que  nous  décrirons  plus  loin,  on  peut  signaler  p 
d’une  façon  générale  des  causes  prédisposantes  d’endartérite  t 
chronique.  Cette  particularité  n’avait  point  échappé  aux  auteurs 
qui  les  premiers  firent  des  dégénérescences  athéromateuses  ■ 
des  altérations  de  nature  inflammatoire;  ainsi,  nous  voyons 
M.  Rayer  faire  remarquer  que  ce  sont  de  préférence  les  artères 
qui  se  trouvent  au  contact  de  plans  osseux  qui  deviennent  le 
siège  de  ces  dégénérescences  ; c’est  en  effet  vers  l’aorte,  les  ra- 
diales, les  artères  de  la  base  du  crâne  qu’on  les  devra  chercher 
et  qu’on  les  trouve  le  plus  souvent.  De  ce  fait  d’observation  ^ 
découle  cette  conclusion  que  la  compression  que  supporte  à 
chaque  ondée  sanguine,  la  paroi  artérielle  en  contact  avec  les 
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parties  osseuses  environnantes,  semble  agir  comme  cause  pré- 
disposante à l'inflammation.  Cette  prédisposition,  qui  se  lie 
comme  on  le  voit  une  irritation  incessante,  peut,  on  le 
comprend,  dans  certaines  conditions,  acquérir  un  développe- 
ment tel  qu’elle  suffit  h elle  seule  pour  la  produire. 

Cette  cause  prédisposante  n’est  pas  la  seule,  il  en  est  qui 
semblent  tenir  au  fonctionnement  ou  plutôt  à l’exagération  de 
fonctionnement  des  artères.  Déjà  nous  avons  parlé  du  rap- 
port de  fréquence  qui  semble  exister  entre  l’endartérite  et 
l’épaisseur  plus  considérable  des  parois  de  certaines  artères. 
M.  Gimbert,  on  le  sait,  a fait  sur  la  structure  de  ces  vaisseaux 
des  rerbercbes  fort  intéressantes,  et  il  est  arrivé  à ce  résultat, 
que  ceux  du  cou,  de  la  tête,*  présentent  une  épaisseur  plus 
grande  de  leurs  parois  que  certains  autres  plus  volumineux. 
Or,  ces  artères  sont  de  celles  pour  lesquelles  l’inflammation 
chronique  paraît  avoir  une  prédilection  très-marquée.  Cet 
épaississement,  que  nécessite  le  siège  même  ou  la  nature  des 
organes  qu’elles  alimentent,  dénote  un  fonctionnement  exa- 
géré de  ces  vaisseaux.  Qu’il  s’agisse  de  vaincre  une  résistance 
comme  la  pesanteur  qui  s’oppose  au  cours  du  sang  se  rendant 
à la  tête;  qu’il  s’agisse  d’imprimer  dans  un  temps  donné  une 
impulsion  plus  grande  à une  masse  de  sang  plus  considérable  ; 
dans  l’un  et  l’autre  cas,  nous  trouvons  une  cause  prédisposante 
à l’endartérite.  C’est  peut-être  au  fonctionnement  exagéré  des 
artères  de  la  rate  qu’il  faut  rapporter  les  nodus  athéromateux 
qu’on  y rencontre  souvent  dans  le  cours  des  fièvres  intermit- 
tentes. 

Une  troisième  cause  prédisposante  de  l’endartérite  nous 
paraît  tenir  à la  structure  même  de  la  tunique  interne  à ses  dif- 
férentes hauteurs.  Vers  les  artères  de  moindre  calibre,  la 
membrane  interne  ne  contient  que  de  rares  éléments  cellu- 
laires; tout  se  réduit  presque  à des  fibres  élastiques.  Au  fur  et  à 
; mesure  qu’on  approche  de  l’orifice  cardiaque,  cette  mem- 
i brane  s’épaissit,  les  cellules  y deviennent  plus  nombreuses. 
Or,  comme  l’endarlérite  n’est  qu’une  inflammation  paren- 
chymateuse; comme,  d’autre  part,  l’histologie  pathologique 
nous  apprend  que  ce  processus  se  montre  surtout  dans  les 
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tissus  riches  en  éléments  cellulaires,  il  n’y  a rien  d’éton- 
nant  à ce  (jue  la  nature  même  de  la  membrane  interne, 
si  variable  en  ses  différents  points,  puisse  devenir  une  cause 
prédisposante  à rinflammation.  On  sait,  en  effet,  que  c’est 
précisément  sur  les  grosses  artères,  là  où  la  membrane  est  la 
plus  épaisse,  que  se  montre  de  préférence  cet  état  morbide. 
Cette  cause  ne  nous  semble  pas  toutefois  susceptible  d’acquérir 
l’importance  des  causes  prédisposantes  que  nous  avons  énu- 
mérées plus  haut;  elle  n’atteindrait  sans  doute  jamais  les  pro- 
portions d’une  cause  déterminante,  si  elle  ne  trouvait  souvent 
un  adjuvant  utile  dans  le  fonctionnement  exagéré  du  cœur. 

Il  est  parfois  difficile  de  savoir  à laquelle  de  ces  deux  causes  : 
l’épaisseur  de  cette  membrane  ou  l’exagération  de  fonctionne- 
ment du  cœur,  il  faut  rapporter  la  lésion  ai  térielle.  Car  si  nous 
avons  vu  que,  par  sa  structure,  la  membrane  interne  est  d’au- 
tant plus  prédisposée  à l’inflammation  qu’on  approche  davan- 
tage de  l’orifice  aortique;  d’un  autre  côté,  Ditlrich  a dé- 
montré que  c’est  au  même  niveau,  à l’origine  des  premières 
collatérales,  que  l’aorte  supporte  la  plus  grande  pression  au 
moment  où  l’ondée  sanguine  est  chassée  par  les  contractions 
cardiaques. 

Les  causes  prédisposantes  sont,  comme  on  le  voit,  de  nature 
diverse;  on  pourrait  même  les  diviser  en  trois  groupes,  sui- 
vantla  manière  dont  elles  produisent  l’irritation,  cause  de  l’in- 
flammation. Les  unes  agissant  de  dehors  en  dedans  comme 
la  pression  déterminée  sur  les  parois  artérielles  par  les  parties 
osseuses  qui  s’opposent  à leur  dilatation  régulière  ; d’autres, 
de  dedans  en  dehors,  en  augmentant  la  tension  du  sang; 
d’autres  enfin  tiennent  à la  nature  même  de  l’artère  ou  à son 
genre  de  fonctionnement. 

Nous  allons  étudier  maintenant  les  causes  déterminantes, 
(pie  nous  diviserons  en  physiologiques,  mécaniques,  toxiques 
et  constitutionnelles;  nous  réservant,  chemin  faisant,  d’indi- 
quer leur  mode  d’action  le  plus  probable. 
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CAUSES  DÉTERMINANTES. 

1®  Causes  physiologiques.  — Le  système  à sang  rouge  est 
presque  le  siège  exclusif  des  altérations  athéromateuses;  mais 
Bichat  s’est  trop  avancé  en  disant  qu’on  n’en  rencontre  jamais 
dans  le  système  vasculaire  à sang  noir.  Chornel,  cité  par  Mor- 
gagni,  et  plusieurs  auteurs  que  déjà  nous  avons  signalés,  ont 
vu  des  tubercules  pierreux  à la  surface  interne  de  l’artère  pul- 
monaire, et  dans  les  tableaux  de  Lobstein,  enfin  ce  vaisseau 
est  assez  souvent  indiqué  comme  athéromateux. 

Pour  se  rendre  compte  de  la  fréquence  plus  grande 
de  l’athéromasie  dans  les  artères , on  ne  peut  s’appuyer 
sur  une  structure  différente  de  leur  membrane  interne. 
Les  éléments  sont  à peu  près  les  mêmes  que  ceux  de  la  tu- 
nique interne  des  veines.  On  avait  cru  d’abord  pouvoir  l’ex- 
pliquer en  rapportant  ce  fait  à la  nature  différente  du  sang 
qui  circule  dans  ces  vaisseaux;  mais  l’existence  de  l’atbérome 
dans  l’artère  pulmonaire  ne  permet  pas  d’admettre  complète- 
ment cette  manière  de  voir.  Cependant  elle  n’est  pas  dénuée 
de  toute  valeur,  et  ce  qui  le  prouve,  c’est  précisément  ce 
qui  se  passe  dans  cette  artère  lors  de  la  communication 
anormale  de  ce  vaisseau  à sang  noir  avec  des  vaisseaux  à 
sang  rouge;  dans  ces  cas,  les  altérations  athéromateuses  y 
sont  plus  manifestes,  plus  prononcées  ; on  ne  peut  donc  re- 
fuser quelque  action  au  sang  artériel  dans  la  production  de 
ces  lésions. 

Bizot,  nous  l’avons  vu,  admet  que  les  nodus  athéroma- 
teux se  produisent  sur  des  parties  symétriques  du  système 
artériel  ; Bamberger  a nié  cette  particularité.  Les  faits  ne 
semblent  pas  tous,  il  est  vrai,  en  accord  avec  la  première 
opinion,  et  cependant,  disoris-le,  cette  manière  de  voir  n’a 
rien  d’antiphysiologique.  Ne  sait-on  pas  que  les  nerfs  vaso- 
moteurs et  peut-être  aussi  les  nerfs  trophiques  paraissent  se 
détacher  du  rachis  à des  hauteurs  qui  sont  les  mêmes  pour 
des  parties  homologues;  qu’y  aurait-il  d’étonnant,  dès  lors, 
à ce  (pie  ce9  nerfs,  sous  l’influence  d'un  trouble  fonctionnel  ou 


organique  de  la  moelle,  deviennent  la  cause  d’inflammation  et 
par  suite  d’athérome  dans  les  vaisseaux  des  parties,  à la  nutrition 
desquelles  ils  président?  C’est  à l’avenir  et  aux  faits  relevés  à ce 
point  de  vue  qu’il  appartient  du  reste  d’élucider  cette  question. 

L’homme  paraît  plus  prédisposé  que  la  femme  h l’endarté- 
rite  chronique,  ce  qui  lient  peut-être,  ainsi  qu’on  l’a  avancé, 
aux  efforts  exécutés  plus  fréquemment  par  l’homme,  et  aux 
contusions  auxquelles  il  est  plus  souvent  exposé. 

On  a cherché  à déterminer  quelle  était  l’influence  du  climat 
ou  de  la  race.  Mais  les  matériaux  sont  trop  peu  nombreux 
pour  avoir  l’importance  (jue  voudraient  leur  donner  les  au- 
teurs qui  les  citent.  Lors  même  qu’on  arriverait  h établir 
qu’en  effet  cette  espèce  d’inflammation  est  plus  fréquente  à 
Zurich  qu’à  Paris,  plus  rare  à Breslau  qu’à  Paris,  il  faudrait 
encore  rechercher  si  celle  particularité  ne  s’explique  pas  na- 
turellement par  une  différence  autre  que  la  nationalité;  si, 
par  exemple,  tel  peuple  n’est  pas  plus  adonné  à l’alcool  que 
tel  autre,  eide  celte  manière  on  pourrait  arriver  à s’expliquer 
d’une  façon  rationnelle  cette  étiologie  douteuse.  Toutefois,  les 
auteurs  sont  assez  généralement  d’accord  pour  admettre  que 
la  race  anglo-saxonne  est  plus  que  toute  autre  exposée  aux 
altérations  athéromateuses. 

Une  cause  physiologique  qu’on  ne  peut  nier,  c’est  l’àge 
avancé.  Rare  dans  l’enfance  et  dans  l’adolescence,  bien  qu’on 
l’y  rencontre  parfois,  puisque  dans  le  fait  de  Conway,  il  s’agit 
d’un  enfant  de  quatorze  ans,  l’endarlérile  déformante  se 
montre  surtout  dans  l’âge  avancé,  et  atteint  sa  fréquence  la 
plus  grande  dans  la  vieillesse.  Ceux  qui  font  des  suites  de  cette 
inflammation  une  dégénérescence  sid  generis^  n’ont  pas  man- 
qué de  faire  valoir  ce  fait  en  faveur  de  leur  opinion.  Gomment, 
disent-ils,  expliquer  l’apparition  de  l’inflammation  dans  un 
tissu  déjà  peu  vital  et  alors  que  l’économie  tout  entière  accuse 
d’une  manière  indubitable  une  tendance  à l’atrophie  et  à la 
régression  de  tous  les  tissus.  Ces  remarques  sont  exactes: 
mais  nous  croyons  qu’elles  n’ont  de  valeur  que  parce  que 
chez  le  vieillard,  on  a mal  interprété  la  question  de  l’endar- 
térite. 
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Pourréfablir  les  faits  dans  leur  vrai  sens  physiologique, 
et  leur  donner  l’interprétation  qu’ils  méritent,  il  faut  faire  un 
retour  sur  l’histologie  pathologique. 

Déjà  nous  avons  signalé  que  Virchow  admettait  que  la  pétri- 
fication artérielle  pouvait  se  faire  en  dehors  de  toute  cndar- 
térile;  d’autres  observateurs  relatent  des  faits  analogues  de 
dégénérescence  calcaire  sans  plaques  laiteuses,  qui,  pour  nous, 
comme  on  le  sait,  sont  un  des  signes  de  l’endartérite  chroni- 
que. Nous  pouvons,  du  reste,  pour  afilriner  davantage  encore 
cette  possibilité  de  dégénérescence  calcaire  primitive  desartères, 
signaler  ce  qui  se  passe  chez  presque  tous  les  vieillards.  N’est-il 
pas  fréquent,  en  effet,  de  rencontrer  l’ossification  de  cartilages 
jusque-là  rebelles  à toute  pétrification?  Pourquoi  n’en  serait-il 
pas  de  même  du  tissu  (jui  constitue  la  membrane  interne  des 
vaisseaux;  tissu  qui,  comme  on  le  sait,  se  trouve  au  bas  de 
l’échelle  des  éléments  anatomiques  au  point  de  vue  nutritif, 
puisque  sa  nutrition,  plus  obscure  que  celle  de  la  cornée,  ne 
l’est  pas  moins  que  celle  des  cartilages  qui  s’ossifient  sans 
inflammation  préalable. 

Pour  nous,  il  n’était  pas  nécessaire  d’autant  de  preuves  pour 
admettre  la  pétrification  de  la  membrane  interne  des  artères 
en  dehors  de  tout  processus  irritatif  préalable.  Mais  si  ces  pétri- 
fications peuvent  se  produire  sans  travail  inflammatoire,  il  est 
clair  qu’elles  ne  sauraient  exister  longtemps  sans  produire  à 
leur  tour  une  inflammation  consécutive  et,  par  suite,  des  nodus 
possibles,  nodus  qui,  dans  ce  cas,  sont  secondaires.  Cette  inflam- 
mation a de  bonnes  raisons  pour  se  produire,  elle  peut  même 
survenir  de  deux  manières  différentes  ; en  faisant  perdre  à l’ar- 
tère son  élasticité,  ces  plaquescalcairesgênentle  cours  du  sang, 
augmentent  la  tension  artérielle  et  par  suite  provoquent  l’irrita- 
tion de  cette  membrane  interne,  cause  nécessaire  de  l’inflamma- 
tion qui  se  développe  ici  en  dépit  de  l’àge.  Il  peut  se  faire  aussi 
qu’elles  l’irritent  directement  par  leur  seul  contact  et  les  tirail- 
lements qu’elles  y déterminent. 

Ainsi  envisagée,  l’endartérite  déformante  n’est  point  un  fait 
de  l’àge  ou  plutôt  elle  n’en  découle  que  secondairement,  elle  tient 
intimement  aux  plaques  calcaires  qui,  elles,  sont  le  produit  de 


l’âge,  et  qui  peuvent  se  manifester  dans  les  artères,  sans  pro- 
cessus antérieur  de  la  même  manière  que  les  matières  calcaires 
apparaissent  dans  les  cartilages. 

On  peut,  chez  tout  vieillard,  rencontrer  ces  deux  espèces  de 
lésions  ou  l’une  d’elles  seulement.  Si  les  plaques  calcaires 
sont  sans  alliérome,  sans  plaques  laiteuses;  c’est  que  la  pétri- 
fication n’a  pas  eu  le  temps  de  produire  l’endartérite,  ou  que 
les  troubles  circulatoires  n’ont  pas  été  assez  prononcés  pour 
amener  ce  résultat;  .dans  ces  cas  on  sera  en  droit  de  ne  pas 
faire  de  ces  plaques  des  altérations  athéromateuses.  Mais  si 
Ton  voit  à côté  de  ces  plaques  calcaires  des  plaques  laiteuses, 
des  pustules  athéromateuses , il  sera  permis  de  soupçonner 
deux  états  morbides  différents,  la  plaque  calcaire  cause,  l’en- 
dartérite  athéromateuse  effet. 

Comme  chez  le  vieillard  l’endartérite  athéromateuse  est  sou- 
vent liée  à la  plaque  calcaire,  qui  est  un  signe  de  déchéance 
organique,  il  faut  s’attendre  à la  rencontrer  chez  les  vieillards 
décrépits;  chez  ceux  au  contraire  qui,  malgré  leur  âge  avancé, 
conservent,  ainsi  qu’on  le  dit  poétiquement,  une  verte  vieil- 
lesse, l’athérorne  fait  souvent  défaut.  C’est  ainsi  qu’il  faut  expli- 
quer ces  faits  qui  au  premier  abord  semblent  exceptionnels  et 
qui  ont  été  relatés  en  Angleterre  et  en  Allemagne.  Ainsi  Har- 
vey parle  d’un  homme  de  cent  cinquante  ans  qui,  à l’autopsie, 
ne  présenta  pas  trace  d’athérome  ; Washington,  Bamberger, 
Ducheck  signalent  des  faits  analogues  chez  des  sujets  âgés  de 
cent  soixante,  quatre-vingt-dix-huit  et  quatre-vingt-dix  ans. 

Franck  émet  l’opinion  que  l’hérédité  joue  un  certain  rôle 
dans  la  production  de  l’athérome,  mais  il  n’appuie  que  sur  un 
fait  cette  opinion,  qui  pour  cela  n’a  pas  grande  valeur. 

2“  Causes  mécaniques.  — Tout  état  morbide  qui  d’une  façon 
quelconquevient  à augmenter  d’une  manière  durable  la  tension 
artérielle  et  par  suite  la  pression  que  supportent  normalement 
les  parois  vasculaires,  devient  une  cause  déterminante  d’endar- 
térile  athéromateuse.  C’est  ainsi  qu’il  faut  expliquer  sans  doute 
les  nodus  qu’on  rencontre  parfois  dans  les  hypertrophies  pri- 
mitives du  ventricule  gauche. 

C’est  d’autres  fois  par  suite  d’une  altération  portant  sur  les 


artères  que  se  manifeste  cette  exagération  de  pression,  qui 
peut  amener  l’endartérite  déformante. 

C’est  probablement  à cette  cause  qu’il  faut  rapporter  les  cas 
d’alhéromes  qu’on  rencontre  chez  quelques  individus  (]ui  suc- 
combent dans  le  cours  d’une  maladie  de  Bright.  On  sait  que 
dans  ces  cas,  Traube  a prouvé  que,  par  suite  de  la  gêne  cir- 
culatoire rénale,  il  y a dans  le  système  artériel  une  exagération 
de  pression,  qui  fré(juerament  amène  l’hypertrophie  du  cœur  et 
parfois  l’alhérome.  Mais  ne  pourrait-on  pas  dans  ces  cas 
soulever  les  mêmes  questions  d’incompétence  que  pour  l’hy- 
pertrophie du  cœur,  et  se  demander  si  alors  l’athérome  n’est 
pas  le  fait  de  la  maladie  cardiaque,  qui  aurait  débuté  en  même 
temps  que  l’affection  rénale  ; ou  s’il  n’est  pas  sous  la  dépen- 
dance de  l’état  général,  dû  à la  maladie  de  Bright? 

Ce  n’est  point  seulement  sur  les  artères  proprement  dites, 
qu’agit  l’augmentation  de  tension  ; elle  agit  aussi  sur  l’artère 
pulmonaire,  ainsi  que  le  démontre  l’observation  de  Couway 
dont  nous  avons  déjcà  parlé.  Le  sujet  qui  fait  l’objet  de  cette 
observation  est  un  enfant  de  quatorze  ans,  chez  lequel  l’artère 
pulmonaire  était  le  seul  vaisseau  atteint  d’endarlérite  athéro- 
mateuse. Il  y avait  un  rétrécissement  mitral  très-prononcé 
avec  hypertrophie  du  ventricule  droit,  et  l’auteur  attribue  à 
cette  sténose  la  formation  des  nodus  qui  siégeaient  à l’angle  de 
bifurcation  des  deux  branches  pulmonaires. 

Ainsi,  comme  on  le  voit,  c’est,  le  plus  souvent,  en  exagérant 
la  pression  artérielle  que  les  affections  du  cœur  et  des  vais- 
seaux provoquent  l’inflammation  de  la  membrane  interne; 
mais  il  peut  se  faire  que,  tout  en  se  manifestant  dans  le  cours 
de  certaines  maladies  cardia(]ues,  elles  ne  soient  que  le  fait  de 
la  propagation  à la  tunique  interne  de  l’inflammation  chroni- 
que qui  a produit  les  lésions  du  cœur. 

3“  Causes  toxiques,  — On  est  encore  assez  peu  édifié  sur  le 
mécanisme  qui  préside  à la  production  de  l’endarlérite  chroni- 
q ue  dans  le  cours  de  certaines  intoxications.  Il  est  probable  que 
dans  ces  cas  l’inflammation  est  le  fait  de  l’altération  du  sang. 

Que  le  sang  soit  altéré  dans  les  intoxications  qui  paraissent 
produire  l’artérite,  on  n’en  saurait  douter.  Lallemand,  Perrin  et 
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Duroy  semblent  avoir,  en  effet,  prouvé  que  l’alcool  pénètre  en 
nature  dans  le  système  circulatoire  et  qu’il  le  traverse  pour 
être  en  grande  partie,  sinon  totalement  éliminé  par  cei  tains  i 
émonctoires,  tels  que  le  poumon,  le  rein. 

L’altération  du  sang  n’est  pas  moins  certaine  dans  les  ca- 
chexies saturnines  ([ui  paraissent  aussi  présider  au  développe- 
ment de  l’endarlérite.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  de 
Buchheim  et  Clarus,  que  le  plomb  forme  dans  ces  cas  des 
combinaisons  avec  l’albumine  du  sérum,  combinaisons  qui 
doivent  gêner  les  processus  nutritifs  normaux. 

La  syphilis  a été  rangée  par  quelques  auteurs,  par  Meisner 
entre  autres,  parmi  les  causes  de  l’atbéromasie,  mais  son  ' 
influence  n’est  pas  généralement  admise. 

Comment  agit  dans  les  cas  précédents  le  sang  altéré?  Celle 
question  a déjà  été  posée,  etla  solution  qu’on  a cru  pouvoir  lu 
donner  ne  nous  semble  pas  répondre  à la  nature  des  faits.  On  a 
pensé  que  c’était  en  agissant  directement  sur  la  paroi  interne 
des  artères  que  le  sang,  dans  ces  cas,  produisait  l’inflamma- 
tion. Nous  ne  croyons  pas  qu’il  en  soit  ainsi  généralement,  et  ^ 
cela  pour  une  bonne  raison,  c’est  que  c’est  toujours  dans  les  cou-  i 

ches  profondes  que  se  montre  en  premier  lieu  l’endartérito  i 

chronique  qui  procède  ainsi  à l’inverse  de  l'endarlérite  aiguë. 
C’est  le  contraire  qui  devrait  arriver  si  celle  lésion  était  due  i 
au  simple  contact  du  liquide  nourricier.  Pour  nous,  le  pro- 
blème est  plus  complexe,  nous  pensons  que  cet  état  morbide 
est  la  suite  d’un  trouble  survenu  dans  le  processus  nutritif. 

!i°  Causes  constitutionnelles.  — M.  Gueneau  de  Mussy,  dans 
un  mémoire  inédit  dont  nous  trouvons  la  citation  dans  le 
travail  de  M.  Baynaud,  semble  faire  jouer  un  rôle  important 
aux  maladies  constitutionnelles  dans  la  production  de  l’athé- 
rome.  11  nous  est  difficile  de  nous  prononcer  sur  la  valeur  de 
celte  opinion,  ne  connaissant  pas  les  faits  sur  lesquels  il  s’ap- 
puie pour  la  formuler  ; mais  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est 
qu’il  y a deux  affections  diathésiques  dont  on  ne  peut  récuser  | 
l’influence  sur  la  formation  de  l’endarlérite  chronique,  la  goutte  i 
et  le  rhumatisme  articulaire,  dont  Frank  avait  déjà  signalé  les  ^ 
funestes  effets. 
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Que  le  rhumalisme  articulaire  sévisse  en  même  temps  sur 
la  membrane  interne  du  cœur  et  des  artères,  ce  l'ait  va  de  soi. 
N’avons-nous  de  part  et  d’autre  une  même  structure  de  mem- 
brane, une  même  nature  de  sang? 

Pour  quelques  auteurs,  la  diathèse  rhumatismale  n’agirait 
pas  toujours  de  la  sorte  ; elle  pourrait  se  manifester  d’emblée  sur 
les  vaisseaux  sans  toucher  le  cœur.  Mais  cette  manière  de  voir, 
pour  être  acceptée,  aurait  besoin  de  preuves  qui  lui  manquent. 

N’oublions  pas  enfin  que  l’action  de  la  diathèse  rhumatismale 
peut  n’être  qu’illusoire  dans  la  production  de  l’endartérite. 
Ainsi,  lorsqu’on  constate  ' l’athérome  à une  époque  avancée 
d'une  maladie  de  cœur,  qu’est-ce  qui  empêche  de  ne  voir 
dans  ces  cas  qu’une  affection  de  cause  mécanique  analogue 
à celle  dont  nous  avons  parlé  plus  haut? 

Quoi  qu’il  en  soit,  au  dire  de  M.  Queneau  de  Mussy,  la  dia- 
thèse rhumatismale,  lorsqu’elle  produit  l’athérome,  paraît  avoir 
un  siège  de  prédilection;  c’est  d’ordinaire  dans  les  artères  fé- 
morales que  les  lésions  sont  le  plus  étendues. 

De  même  que  le  rhumatisme  articulaire,  la  goutte  peut  être 
regardée  comme  une  cause  d’inflammation  chronique  de  la 
tunique  interne  des  artères,  bien  que  son  mode  d'action  soit 
différent.  N’avons-nous  pas,  en  effet,  ici  un  principe  spécial  qui 
circule  en  proportions  anomales  dans  le  sang,  l’acide  urique, 
tandis  que  cette  condition  n’existe  pas  pour  le  rhumatisme, 
bien  qu’un  auteur  anglais,  Richardson,  ait  avancé  sans  le  prou- 
ver, que  le  rhumatisme  articulaire  est  toujours  le  fait  de  la 
présence  d’acide  lactique  dans  le  sang?  On  comprend  donc  que 
le  sang  du  goutteux,  ainsi  vicié,  peut  devenir  par  lui-même 
une  cause  directe  d’altération  athéromateuse;  d’un  autre  côté, 
cet  acide,  lorsqu’il  se  dépose  sous  forme  d’urate  à l’un  des 
orifices  du  cœur,  peut  faire  naître  indirectement  l’athérome 
par  les  modifications  qu’apportent  à la  circulation  normale 
cette  lésion  plus  ou  moins  étendue. 

Après  avoir  étudié  l’étiologie  et  avant  d’ahorder  la  sympto- 
matologie de  l’endarlérite  athéromateuse  chronique  et  la  na- 
ture de  ses  complications,  nous  tenons  à indiquer  son  déve- 
loppement et  sa  marche  ordinaire  : 


L’alhérome  peut  être  primitif  ou  consécutif. 

Il  est  primitif  lorsqu’il  se  manifeste  spontanément,  indé- 
pendamment d’une  altération  portant  sur  le  cœur,  ou  sur  les 
artères. 

L’athérome  secondaire  se  produit  dans  des  conditions  oppo- 
sées. Mérite  d’abord  ce  nom,  celui  qui  apparaît  à une  période 
avancée  des  maladies  du  cœur;  dans  ces  cas  il  n’atteint  jamais 
d’énormes  proportions,  ce  qui  empêche  toujours  qu’on  lui 
rapporte  comme  ellet  l’affection  cardiaque. 

Il  en  est  une  autre  variété  qui  se  montre  en  vertu  d’une 
influence  toute  locale.  Qu’un  caillot,  par  exemple,  vienne  à 
se  fixer  dans  une  partie  du  système  artériel  ; il  disparaît  in- 
complètement, souvent  est  envahi  par  du  tissu  connectif 
il  détermine  par  sa  présence  une  inflammation  chronique 
de  la  membrane  interne  et  ultérieurement  un  atliérome 
localisé. 

Parfois,  enfin,  comme  dans  l’exemple  de  M.  Chauffard,  l’athé- 
rome  se  manifeste  consécutivement  au  voisinage  d’un  ané- 
vrysme. Dans  le  fait  auquel  nous  faisons  allusion,  il  s’agissait 
d’un  anévrysme  de  l’artère  mésentérique. 

Les  faits  que  nous  venons  de  rappeler  démontrent  donc  que 
l’alhérome  secondaire  existe,  bien  qu’il  soit  rare.  Il  est  alors, 
en  général,  de  peu  d’étendue;  mais  cependant,  dans  quelques 
circonstances,  il  peut  envahir  une  grande  surface  ; c’est  ce  qui 
arrive,  par  exemple,  pour  l’athérorae  du  vieillard,  qui  est, 
ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  souvent  une  altération 
secondaire,  déterminée  par  la  pétrification  primitive  de  cer- 
taines parties  de  l’artère.  Nous  devons  rappeler  aussi,  à propos 
de  l’athéfome  secondaire,  qu’il  peut  succéder  à l’endartérite 
aiguë,  ainsi  que  l’a  constaté  M.  Cornil. 

La  variété  d’endartérite  dont  nous  nous  occupons  est  une 
affection  chronique.  Mais  peut-elle  se  présenter  à l’état  aigu, 
c’est-à-dire  peut-on  rencontrer  une  inflammation  aiguë  de 
l’endartère  présentant  successivement  des  périodes  de  proli- 
fération, une  période  de  dégénérescence  et  une  période  d’ul- 
cération? Selon  nous,  les  faits  manquent  jusqu’à  présent 
pour  répondre  à cette  question. 


On  ne  pourrait  guère  utiliser,  pour  soutenir  l’idée  d’une  en- 
dartérite  alhéromateuse  aiguë,  que  l’observation  (jue  M.  Ilayem 
relate  dans  les  Archives  de  jjhysiologie  (mars,  avril  1868).  Il 
s’agit  là  d’une  jeune  femme  de  trente-trois  ans,  qui  suceomba 
brusquement  et  chez  laquelle  on  semble  avoir  trouvé  à l’au- 
topsie tous  les  signes  caractéristiques  de  l’endartérite  athéro- 
mateuse, tuméfaction  hyperplasique  diffuse  de  la  membrane 
interne  du  tronc  basilaire,  plaques  scléreuses  et,  çà  et  là  dis- 
séminées dans  l’aorte,  des  traînées  jaunâtres. 

Mais  avant  tout  il  faut  se  demander  s’il  y a bien  eu  là  véri- 
tablement dégénérescence  athéromateuse.  Cette  manifestation 
ne  se  présente  pas  d’ordinaire,  sous  forme  de  traînées  ; c’est 
plutôt  l’infiltration  graisseuse  qui  procède  ainsi,  et  cette 
femme  paraît  s’être  trouvée  dans  les  conditions  qui  favorisent  le 
développement  dé  ce  dernier  état  morbide;  gêne,  privations... 
D’ailleurs,  en  admettant  même  que  l’on  ait  eu  affaire  à de 
véritables  plaques  athéromateuses,  il  ne  serait  pas  prouvé  pour 
cela  que  l’on  ait  eu  affaire  à une  observation  d’endartérite 
athéromateuse  aiguë  primitive.  Il  peut  se  faire  en  effet  qu’il 
n’y  ait  eu  là  que  les  lésions  d’une  inflammation  aiguë  déve- 
loppée dans  le  cours  d’une  endartérite  athéromateuse  chro- 
nique, complication  dont  parle,  du  reste,  Langhaas. 


SYMPTOMATOLOGIE. 

Les  artères,  on  le  sait,  ont  pour  mission  de  transmettre  le 
sang  du  cœur  aux  organes;  mais  pour  (pTiis  puissent  le  faire 
régulièrement,  il  faut  ; 

1"  Que  ces  vaisseaux  opposent  aux  contractions  cardiaques 
le  moins  d’obstacles  possibles  ; 

2"  Qu’ils  transforment  en  mouvement  continu  l’impulsion 
intermittente  que  chaque  systole  ventriculaire  communique 
au  sang; 

3“  Qu’ils  soient  aptes  à distribuer  à ces  organes  des  quajili- 
tés  de  sang  variables  à différents  moments. 

C’est  grâce  aux  propriétés  normales  de  leurs  tissus  que 


les  artères  peuvent  répondre  à ces  différentes  nécessités;  elles 
sont,  on  le  sait,  lisses,  élastiques,  contractiles. 

Que  ces  propriétés  viennent  à être  lésées,  et  bientôt  sur- 
giront forcément  vers  les  capillaires  et  vers  le  cœur  des 
troubles  qui  varieront  avec  l’étendue  des  lésions  circulatoi- 
res. Or,  c’est  précisément  ce  qui  arrive  par  le  fait  des  alté- 
rations athéromateuses  ; la  surface  interne  devient  rugueuse, 
inégale;  leur  couche  élastique  devient  inerte;  delà  des  trou- 
bles nutritifs  plus  ou  moins  considérables,  toujours  intime- 
ment liés  à la  diminution  d’intensité  de  l’écoulement  sanguin. 

Cette  courte  esquisse  de  la  physiologie  pathologique  de 
l’endartérite  déformante,  nous  conduit  naturellement  à en  étu- 
dier les  symptômes  locaux  et  généraux. 

Déjà  M,  Maisonneuve  avait  entrevu  l’ensemble  de  cette 
symptomatologie,  puisque  dèsl838,à  propos  de l’artérite chro- 
nique, il  parle  des  troubles  variés  que  présente  l’athéromateux; 
troubles  qui  sont  de  nature  diverse  ; les  uns  locaux,  les  autres 
généraux.  Il  signale  en  effet  à l’attention  du  médecin,  les  carac- 
tères spéciaux  du  pouls,  le  bruissement  indiqué  par  M.  Gen- 
drin,  puis  l’atrophie  des  organes,  la  lenteur  des  mouvements 
et  de  l'intelligence  ; il  indique  enfin  comme  accidents  les  rup- 
tures et  des  altérations  diverses. 

Symptômes  locaux,  — Lorsque  le  vaisseau  artériel  qui  • 
est  le  siège  de  la  dégénérescence  est  superficiellement  placé, 
ses  modifications  de  structure  peuvent  être  facilement  ap- 
préciées par  la  palpation.  On  constate  alors  une  élonga- 
tion du  vaisseau  qui,  se  repliant  en  différents  sens,  forme 
des  flexuosités.  Ailleurs  on  sentira  des  dilatations  partielles 
ou  multiples,  et  si  les  parois  ont  subi  une  dégénérescence 
calcaire  à peu  près  complète,  l’artère  présentera  tout  à fait  la 
sensation  d’un  tube  résistant,  continu  ou  moniliforme. 

Tels  sont  les  caractères  que  présente  l’artère  athéroma- 
teuse au  niveau  de  la  dégénérescence,  là  où  le  battement  est 
petit  et  moins  appréciable  au  doigt,  ce  qui  s’explique  par  la 
perte  d'élasticité  du  vaisseau. 

Mais,  en  supposant  même  que  l’artère  radiale  ne  soit  pas 
altérée,  on  observe  encore  des  modifications  dans  le  choc  de 


l’ondée  sanguine,  lorsqu’on  l’explore  à l’aide  du  doigt,  si  la 
dégénérescence  athéromateuse  occupe  d’autres  points  étendus 
du  système  artériel,  l’aorte,  par  exemple. 

Les  pulsations  peuvent  présenter  un  certain  caractère  de 
dureté  et  être  nettement  accentuées;  c’est  ce  qui  arrive  lors- 
que le  cœur  s’est  hypertrophié,  pour  vaincre  l’obstacle  ap- 
porté à la  circulation  par  la  dégénérescence  athéromateuse  ; 
c’est  celte  espèce  de  pulsation  qui  constitue  le  pouls  dit 
sénile,  qui  est  brusque  avec  une  apparence  de  force. 

Aune  époque  plus  avancée,  lorsque  le  cœur  aura  subi  une  di- 
latation anomale,  et  concurremment  un  commencement  de  dé- 
générescence ou  d’atrophie,  le  doigt  ne  saisira  plus  que  des  pul- 
sations faibles  et  souvent  irrégulières.  Celle  irrégularité,  sans 
avoir  une  énorme  valeur  diagnostique,  est  digne  de  toute 
ratlenlion  du  médecin,  surtout  lorsqu’elle  se  présente  chez 
des  sujets  qui  n’otfrent  aucun  signe  de  lésion  du  cœur  ni  de 
troubles  fonctionnels  de  cet  organe.  Galien , devinant  pour  ainsi 
dire  et  par  intuition  la  valeur  de  ce  signe  dans  une  maladie 
qu’il  semble  ne  pas  avoir  connue,  en  faisait,  on  le  sait,  un 
signe  d’arlérite. 

Mais  on  ne  peut  plus  se  contenter  des  renseignements  four- 
nis par  la  simple  palpation;  il  faut  encore  étudier  le  pouls  à 
l’aide  du  sphygmographe,  qui  permet  d’apporter  dans  cette 
élude  un  plus  grand  degré  de  précision.  C’est  M.  Marey  qui, 
dans  ses  recherches  sur  le  pouls,  à l’aide  de  son  ingénieux 
instrument,  a indiqué,  le  premier,  les  caractères  (|u’il  pré- 
sente dans  les  altérations  athéromateuses. 

On  sait  que  tout  tracé  sphygmographique  permet  d’étu- 
dier non-seulement  la  forme  de  chaque  pulsation,  mais  encore 
l’ensemble  de  plusieurs  battements.  Chacune  de  ces  pulsations 
présente  à considérer  une  ascension,  une  descente,  un  sommet. 
M.  Marey  a établi,  à l’aide  de  travaux  nombreux,  que  dans  le 
cas  d’athérome  même  limité  à l’aorte,  chacun  de  ces  éléments 
constitutifs  d’une  pulsation  est  lésé.  L’ascension,  dans  ces  cas, 
est  brusque,  le  sommet  horizontal,  la  descente  rapide  et  sans 
dicrolisme  ; de  plus  le  tracé  de  chacun  de  ces  temps  de  la  pul- 
sation présente  une  grande  amplitude.  Toutes  ces  modifica- 
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lions  du  pouls,  déterminées  par  l’altération  athéromateuse, 
tiennent  à la  perte  d’élasticité  des  parois  artérielles  et  à l’hy- 
pertrophie ventriculaire. 

Le  sphygmographe  ne  sert  pas  seulement  à étudier  chacune 
des  pulsations  prises  isolément.  On  peut,  à l’aide  de  cet  in- 
strument, établir  quels  sont  les  rapports  qui  existent  entre  plu- 
sieurs d’entre  elles,  et  se  rendre  compte  d’irrégularités  que  le 
doigt  ne  permet  de  saisir  que  d’une  façon  fort  incomplète. 

Sans  attacher  à ces  tracés  toute  l’importance  qu’on  tend 
à leur  accorder,  nous  croyons  (|ue  l’on  peut,  dans  certains  cas, 
en  tirer  grand  profit.  Aussi  pensons-nous  qu’il  faut  toujours  faire 
appel  au  sphygmographe,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  de 
malades  qui  offrent  certains  troubles  respiratoires  que  ne 
peut  expliquer  aucune  lésion  appréciable  du  cœur  ou  des  pou- 
mons, ainsi  que  Sibson  en  signale  des  exemples;  car,  dans  ces 
cas,  l’instrument  pourra  révéler  l’existence  d’une  dégénéres- 
cence athéromateuse. 

Parmi  les  signes  locaux,  nous  devons  aussi  ranger  le  bruit 
de  souffle,  qui  pourra  s’entendre  sur  le  trajet  de  l’aorte  et  des 
gros  vaisseaux  dégénérés.  Ce  souffle  râpeux,  systolique,  s’ac- 
compagne parfois  d’une  légère  augmentation  de  matité  en 
rapport  avec  la  dilatation  déterminée  par  l’athérome,  s’il  s’agit 
de  l’aorte  thoracique.  MM.  Peau,  Delsol  ont  cherché  à établir 
que  le  mal  perforant  du  pied  doit  être  rapporté  à l’artérite, 
mais  ce  fait  est  loin  d’être  prouvé. 

Symjitômes  généraux.  — A ces  signes  locaux  s’ajoutent,  au 
dire  de  quelques  auteurs,  lorsque  les  altérations  athéroma- 
teuses sont  très-étendues , des  symptômes  généraux  dont 
M.  Maisonneuve  avait  déjà  parlé,  et  qui,  dans  ces  derniers 
temps,  ont  été  mieux  précisés. 

Ces  phénomènes  morbides  sont  en  rapport  avec  les  troubles 
circulatoires,  ets’expliquenl  très-bien  par  la  diminution  qui  sur- 
vient dans  l’intensité  de  l’écoulement  sanguin  par  suite  de 
ces  altérations.  Sans  attacher  une  valeur  ti-és-grande  à ces 
troubles  qui,  d’ordinaire,  sont  assez  mal  dessinés,  nous  ne 
saurions  en  nier  l’existence. 

Ces  symptômes  généraux  consisteraient  en  une  diminution 


— 51 


des  sécrétions,  surtout  des  sécrétions  cutanées  en  un  abaisse- 
ment très-appréciable  de  température,  qui  atteindrait  parfois 
deux  degrés.  L’atliéromateux  devient  plus  impressionnable  au 
froid.  Il  y a mancpie  d’équilibi-e  enlie  la  cbaleui-  produite 
et  la  chaleur  dégagée,  ce  qui  probablement  lient  à la  diminu- 
tion des  oxydations  lentes,  sources  de  chaleur. 

Toutes  les  grandes  fonctions  de  l’économie  semblent  trou- 
blées par  suite  de  la  diminution  de  la  rénovation  molécu- 
laire continue  des  éléments  anatomiques  par  le  liquide  sanguin. 
En  même  temps  et  comme  conséquence, la  nutrition  s’altère; 
les  organes  s’atrophient;  les  os  se  raréfient;  le  poids  total  de 
l’individu  s’abaisse  ; la  masse  encéphalique  diminue  de  volume. 

Celle  modification  explique  suffisamment  les  troubles  que 
présentent  la  motilité,  la  sensibilité,  la  contractilité.  La  sensi- 
bilité générale  est  amoindrie,  l’enveloppe  cutanée  n’est  plus 
que  le  siège  d’un  tact  obscur  et  fort  peu  distinct.  Les  sens  spé- 
ciaux sont  plus  ou  moins  émoussés.  La  motricité  s’altère  à 
son  tour.  Mais  de  tous  les  troubles  nerveux,  ceux  qui  traduisent 
le  mieux  l’obstacle  apporté  à l’échange  des  matériaux  nutritifs 
parTalhérome  des  artères  du  cerveau,  seraient  ceux  de  l’intel- 
ligence. Ces  troubles  consistent  dans  une  diminution  marquée 
de  l’accomplissement  de  ses  actes.  La  mémoire  se  perd,  l’ima- 
gination s’émousse,  les  facultés  affectives  disparaissent. 

Commeon  le  voit,  le  tableau  des  symptômes  généraux  propres 
à l’athérome  est  pour  quelques  médecins  assez  complet. 

Tous  ces  troubles  sont  rapportés  par  les  auteurs,  qui  les  si- 
gnalent, à la  gêne  circulatoire,  qui  résullede  la  dégénérescence 
athéromateuse  et  sur  le  mécanisme  de  laquelle  nousavonsappelé 
déjà  l’allenlion.  Sans  nier  l’influence  fâcheuse  que  doit  exer- 
cer sur  les  organes  celle  diminution  de  la  quantité  de  liquide 
sanguin,  et  tout  en  admettant  l’abaissement  de  l’activité  fonc- 
tionnelle et  le  ralentissement  des  mouvements  nutritifs  qui  doit 
I en  résulter,  nous  croyons  que  pour  bien  comprendre  la  valeur 
I des  symptômes  étudiés  plus  haut,  il  faut  se  rappeler  que  les 
1 malades  chez  lesquels  on  les  a rencontrés  étaient  presque  tous 
‘ d’un  âge  avancé.  Or,  on  sait  que,  par  suite  môme  de  l’âge,  les 
processus  nutritifs  des  organes  sont  enrayés,  et  que  leur  fonc  - 


tionnèment  esl  ainsi  diminué.  Dès  lors,  on  n’est  peut-être  pas 
loulàfaitendroit  d’attribuer  exclusivement  aux  altérations  athé- 
romateuses, les  symptômes  que  nous  avons  énoncés  plus  haut; 
pour  se  faire  une  opinion,  il  faudrait  avoir  l’occasion  d’ohser-  | 
ver  fréquemment  l’alhéromasie  sur  de  jeunes  sujets , afin  j 
d’étudier  ses  effets  indépendamment  de  l’action  de  la  vieillesse.  |. 

I.  — Influencc  mécanique  des  altérations  athéromateuses 
SUR  LE  système  CIRCULATOIRE. 

I t 

; J 

Les  altérations  athéromateuses,  par  le  seul  fait  de  leur  exis-  j 
tence,  peuvent-elles  déterminer  la  production  de  l’anévrysme  | 
vrai  dans  le  vaisseau  qu’elles  occupent?  { 

Cette  question,  qu’on  trouve  résolue  d’une  manière  affir-  ! 
mative  dans  la  plupart  des  ouvrages  qui  ont  trait  à ce  sujet,  j| 
est  assez  difficile  à trancher.  Ceux  qui  admettent  que  la  dilata- 
tion artérielle  vraie  peut  être  la  conséquence  de  l’athéromasie, 
se  basent  sur  le  raisonnement  plus  encore  que  sur  l’observation 
pour  émettre  cette  opinion.  Partant  de  ce  principe  que  tout 
processus  athéromateux  entraîne  la  perte  d’élasticité  artérielle, 
ils  en  concluent  que  le  vaisseau  dans  cet  état  ne  pouvant  plus 
éviter  l’impulsion  cardiaque  que  leur  communique  l’ondée 
sanguine,  doit  forcément  se  laisser  distendre,  surtout  en  ar- 
rière de  ces  lésions,  là  où  la  violence  du  choc  doit  forcément 
s’accuser  plus  nettement. 

Mais  si,  laissant  de  côté  toute  idée  théorique,  on  examine  ^ 
la  question  sans  parti  pris,  on  s’aperçoit  que  les  faits  ne  ré- 
pondent  pas  complètement  à cette  manière  de  voir. 

Ainsi,  MM.  Broca,  Richet,  Le  Fort  sont  arrivés  à des  con-  j 

clusions  opposées  à celles  de  MM.  Louis , Bizot.  Ils  ont  con-  i 

staté  que  l’anévrysme  vrai  se  rencontre  souvent  sans  trace 
d’athérome.  C’est  aux  mêmes  résultats  qu’ont  élé  conduits 
MM.  Lebert  et  Gougenheim  dans  leurs  recherches  relatives  à ; 
l’anévrysme  en  général  ou  à l’anévrysme  cérébral. 

Cette  opinion  est  confirmée  par  les  travaux  de  Kuchen-  j 

meister,  qui  fait  remarquer  que  si  l’athérome  vient  souvent  i 


compliquer  l’anévrysme,  dans  ces  cas  il  est  petit,  peu 
développé,  et  ne  saurait  être  considéré  comme  la  cause 
de  la  dilatation  artérielle.  Le  même  auteur  signale  un  fait  d’a- 
natomie pathologique  comparée  fort  intéressant,  qui  semble 
prouver  qu’il  existe  une  espèce  d’antagonisme  entre  l’ané- 
vrysme vrai  et  l’athérome,  c’est  que  la  mésentérique  du  cheval 
qui,  si  rarement,  est  atteinte  d’endarlérite  déformante,  a pour 
l’anévrysme  vrai  une  prédilection  toute  particulière. 

Comme  on  le  voit,  toutes  ces  recherches  sont  peu  favorables 
à l’opinion  qui  fait  de  l’athéromasie  une  cause  spéciale  d’ané- 
vrysme. 11  suffît  du  reste  d’observer  l’état  des  vaisseaux  d’athéro- 
mateux pour  se  convaincre  que  la  dilatation  vraie  de  ces  vaisseaux 
sans  rupture  de  leurs  membranes  n'atteint  jamais  ces  propor- 
tions considérables.  Aussi  doit-on  accepter  l’idée  que  si  les  lé- 
sions athéromateuses  produisent  l’anévrysme,  d’ordinaire  cet 
anévrysme  n’est  pas  le  vrai,  mais  bien  le  mixte  externe  dont  nous 
parlerons  dans  un  instant.  Il  faut  donc  de  toute  nécessité  ne 
voir  dans  l’alhérome  qu’une  cause  rare  d’anévrysme  vrai  et 
penser  que  le  processus  qui  préside  au  développement  de  cette 
dernière  lésion  est  tout  différent.  Néanmoins,  on  ne  saurait 
nier  que  l’inflammation  de  la  membrane  interne  amène  une 
certaine  dilatation  du  calibre  des  vaisseaux  dans  lesquels  elle 
se  développe. 

Ce  n’est  pas  seulement  sur  les  artères  que  se  fait  sentir  l’ac- 
tion des  altérations  athéromateuses;  le  cœur  n’échappe  pas  à 
leur  influence.  Cette  influence  semble  se  traduire,  si  l’on  en 
croit  les  auteurs,  par  des  lésions  diverses,  qui  présenteraient 
entre  elles  un  enchaînement  tout  à fait  rationnel.  Le  processus 
qui  préside  au  développement  est  variable  : tantôt  il  se  mani- 
festerait vers  1e  cœur  une  inflammation  qui  ne  serait  autre 
que  celle  de  la  membrane  des  artères  ayant  peu  à peu  gagné 
l’endocarde;  d’autres  fois  ces  lésions  vasculaires  agiraient 
sur  le  cœur  d’une  façon  mécanique,  en  gênant  le  jeu  de  son 
action,  en  provoquant  ainsi  son  hypertrophie,  sa  dilatation, 
l’insuffisance  de  ses  orifices  et  finalement  sa  dégénérescence. 

Lorsqu’on  cherche  à contrôler  cette  double  explication  des 
affections  cardiaques,  qui  fréquemment,  il  est  vrai,  viennent 
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compliquer  l’athérorne  généralisé,  on  trouve  des  faits  qui  sont 
à l’appui  de  cette  manière  de  voir.  Ces  faits  sont  assez  nom- 
breux; ceux  qui  de  tous  nous  ont  paru  les  plus  probants,  sont 
ceux  rapportés  par  Walser. 

Dans  l’un  de  ces  cas,  il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  soixante- 
dix  ans  qui  présenta  à l’autopsie  des  lésions  athéromateuses, 
très-étendues  et  très-avancées,  des  artères  thoraciques  et  abdo- 
minales, et  de  plus  un  léger  rétrécissement  des  orifices  mitral 
et  aortique. 

Il  s’agissait  donc  ici  d’un  rétrécissement  des  orifices  sans 
hypertrophie;  c’est,  selon  nous,  une  preuve  que  les  altérations 
athéromateuses  n’avaient  point  agi  mécaniquement  pour  dé- 
terminer les  lésions  cardiaques  ; car  on  sait  que  les  altérations 
des  orifices,  qui  résultent  d’une  gêne  mécanique  au  cours  du 
sang,  ne  sont  pas  des  rétrécissements,  mais  des  insuffisances, 
et  s’accompagnent  d’épaississement  des  parois  ventriculaires. 

Dans  le  fait  actnel,  oii  ne  peut  guère  soupçonner  qu’on  ait 
eu  affaire  à une  affection  cardiaque  primitive,  compliquée  d’a- 
théromes,  car  ces  lésions  étaient  très-étendues;  les  choses  sont 
tout  autres  lorsque  le  cœur  devient  une  cause  d’endarlérite 
athéromateuse,  puisque,  dans  ces  cas,  cette  inflammation  est 
le  plus  souvent  limitée  à l’origine  de  l’aorte,  à la  crosse,  là  où 
vient  se  briser  le  choc  de  l’impnlsion  sanguine. 

Dans  ce  fait,  on  ne  peut  donc,  à mon  avis,  mettre  en  doute 
la  propagation  de  l’inflammation  de  l’endartère  à l’endocarde. 

Ces  faits  semblent  toutefois  les  plus  rares,  c’est  d’ordinaire 
par  simple  gêne  mécanique  que  se  produisent  les  affections  car- 
diaques consécutives  à l’athéromasie. 

L’hypertrophie,  qui  en  est  une  conséquence  fréquente,  est 
parfois  très-limitée  ; ainsi  dans  un  cas  de  Walser,  elle  ne  portait 
que  sur  les  muscles  papillaires  de  la  valvule  aortique;  mais 
d’ordinaire  elle  est  étendue  à tout  le  ventricule.  Son  siège 
est  variable  : elle  peut  porter  sur  le  ventricule  gauche  ou  sur 
le  ventricule  droit,  suivant  que  c’est  l’aorte  ou  l’artère  pulmo- 
naire qui  est  malade. 

Il  existe  au  musée  de  l’hôpital  Saint-Barthélemy  (série  Xlll, 
Injuries  and  diseuses  of  arteries  and  veins)  un  exemple  inté- 


il  ressanide  celte  dernière  espèce  de  lésion.  On  y voit  un  athè- 
j rome  de  l’artère  pulmonaire,  qui,  placé  à l’angle  de  bifurcation 
i des  branches,  avait  amené  la  dilatation  du  tronc  et  l’hyper- 
' Iropbie  du  cœur  droit. 

L’hypertrophie  peut  affecter  les  deux  ventricules,  mais  elle 
ne  se  présente  ordinairement  ainsi  que  lorsque  les  altérations 
athéromateuses  ont  déterminé  l’apparition  d’une  double  in- 
suffisance de  l’orifice  aortique  et  de  l’orifice  mitral,  et  s’ac- 
compagne toujours  alors  de  la  dilatation  des  cavités  cardia- 
ques. 

Voici  du  reste  un  fait  cité  par  M.  Leudet  qui  vient  à l’appui  de 
notre  manière  de  voir,  et  qui  est  assez  intéressant  pour  que 
nous  en  donnions  le  résumé.  Il  s’agit  d’un  garçon  d’amphi- 
théâtre, âgé  de  cinijuante  ans.  Depuis  quatre  ans,  le  plus  petit 
effort  l’essoufflait.  Il  y avait  en  même  temps  de  la  douleur  dans 
le  bras  gauche,  de  la  roideur,  de  l’affaiblissement  du  pouls  de 
ce  côté.  Le  cœur  était  hypertrophié  ; on  constatait  dans  l’aorte 
ascendante  undouble  bruit  de  souffle,  des  pulsations  à gauche 
au  niveau  de  la  deuxième  côte.  La  mort  survint  à la  suite  d’une 
bronchite  et  d’un  œdème  pulmonaire. A l’autopsie,  on  trouva  une 
hypertrophie  avec  dilatation  du  cœur,  surtout  prononcée  à gau- 
che, une  insufQsance  des  valvules,  un  alhérome  étendu  de  l’aorte 
sans  rupture,  k la  terminaison  de  la  sous-clavière  gauche  existait 
une  tache  jaunâtre,  lisse,  avec  rétrécissement  de  la  lumière  du 
vaisseau.  Artères  normalesjusqu’au  coude  où  la  radiale  est  rétré- 
cie par  le  soulèvement  de  la  membrane  interne,  sous  laquelle 
se  trouvent  des  plaques  molles  traversées  par  des  trabé- 
cules. 

Dans  l’un  des  tableaux  de  M.  Peler,  on  trouve  un  exemple 
semblable  au  précédent.  Ce  tableau  signale  des  altération 
athéromateuses  très-étendues  qui  avaient  déterminé  l’hyper- 
trophie du  cœur  avec  dilatation  et  consécutivement  l’insuffi- 
sance des  valvules  aortique  et  mitrale. 

Holmes  cite  le  cas  analogue  d’un  homme  qui,  guéri  d’un 
anévrysme  du  tronc  cæliaque,  mourut  ultérieurement  par  suite 
d’une  afl'ection  cardiaque  avec  hydropisie.  A l’autopsie  on 
trouva  l’aorte  considérablement  dilatée,  athéromateuse,  les 
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valvules  insuiïisanles  et  ne  présentant  aucune  modification  de 
structure. 

En  présence  de  ces  faits  que  nous  pourrions  encore  multi- 
plier, on  ne  peut  mettre  en  doute  la  double  action,  inflamma- 
toire et  mécanique,  de  l’alhérome  sur  le  cœur.  On  peut  même 
admettre  que  celte  double  action  peut,  dans  certains  cas, 
agir  simultanément. 

Que  le  cœur  ainsi  altéré  subisse  aussi,  à un  moment  donné, 
le  ramollissement,  la  dégénérescence  graisseuse, il  n’y  a là  rien 
d’étonnant.  Il  se  trouve  même,  chez  l’athéromateux,  dans  les 
conditions  les  plus  favorables  à cette  modification,  puisque  en 
dehors  de  l’étal  de  cachexie  qui  souvent  accompagne  l’endar- 
lérite  déformante  étendue,  il  peut  être  lésé  directement  dans 
sa  nutrition  par  le  fait  seul  de  l’altération  athéromateuse  des 
vaisseaux  coronaires. 

II.  — Influence  des  altérations  athéromateuses 
SUR  le  cours  et  la  coagulation  du  sang. 

Les  causes  qui,  dans  le  cours  de  l’endarlérile,  mettent  obs- 
tacle au  cours  du  sang,  sont  de  trois  espèces  différentes: 

1“  La  thrombose. 

2®  L’embolie. 

3“  L’oblitération  directe  du  calibre  du  vaisseau  par  la  tu- 
méfaction de  sa  membrane  interne,  par  le  soulèvement  d’un 
nodus  ou  par  une  plaque. 

1“  Thron)bose. 

La  thrombose  peut  tenir  à l’état  de  la  membrane  interne,  à 
la  diminution  d’action  du  cœur,  aux  qualités  du  sang. 

1°  Parois  vasculaires.  — Pour  que  le  sang  garde  sa  flui- 
dité, il  faut  que  la  membranne  interne  des  vaisseaux  ait  con- 
servé ses  propriétés  normales.  Quelques  auteurs,  comme 
Schmilt,  Virchow,  cités  par  M.  le  professeur  Sée,  ont  même 


pensé  qu’à  l’état  physiologique,  elle  avait  pourmission  de  préve- 
nir le  dédoublement  de  la  fibrine  en  fibrine  soluble  et  en  fibrine 
insoluble,  dédoublement  qui,  on  le  sait,  se  fait  au  contact  de  la 
globuline,  dont  elle  neutraliserait  les  effets. 

Peu  nous  importe  l’explication  : le  fait  existe,  quand  la 
membrane  interne  s’altère,  bientôt  survient  la  coagulation  du 
sang.  Or  il  n’est  pas  d’affection  de  cette  membrane  qui,  plus 
que  l’inflammation  noueuse,  en  amène  une  aussi  complète 
destruction,  et  cela  à toutes  ses  phases.  Aussi  ne  doit-on  pas 
être  surpris  de  voir  les  thromboses  se  produire  au  contact  des 
plaques  gélatineuses,  des  pustules  athéromateuses,  des  plaques 
calcaires  ou  des  cicatrices,  dont  les  rugosités  appellent  les 
dépôts  fibrineux  qui,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  à l’ana- 
tomie pathologique,  peuvent  affecter  des  formes  variées.  La 
coagulation  a d’autant  plus  de  chances  de  se  produire,  qu’il  se 
joint  souvent  à celte  action  funeste  des  lésions  athéroma- 
teuses un  ralentissement  marqué  du  sang,  dû  au  peu  d’énergie 
des  contractions  cardiaques. 

C’est  d’ordinaire  au  niveau  même  de  ces  lésions  que  se 
forme  la  thrombose;  c’est  ainsi  du  moins  qu’elle  se  produit 
dans  les  gros  troncs  artériels  comme  l’aorte;  dans  les  troncs  de 
moindre  calibre  elle  apparaît  parfois  au  delà  de  la  lésion  qui, 
dans  ces  cas,  n’agit  plus  alors  d’une  façon  directe,  mais  d’une 
manière  indirecte,  en  ralentissant  le  cours  du  sang.  On  peut 
voir  (pl.  II,  fig.  2)  un  exemple  de  ce  genre  : le  caillot  est  situé 
en  arrière  de  la  plaque  athéromateuse. 

2“  Cceur.  — Avec  l’âge  diminue,  comme  on  le  sait,  l’éner- 
gie des  contractions  cardiaques  ; aussi  n’est-il  pas  étonnant  de 
rencontrer,  avec  l’alhérome  qui  est  surtout  une  maladie  de  la 
vieillesse,  les  pulsations  du  cœur  notablement  amoindries.  Ce 
fait  est  d’autant  plus  habituel  dans  cescas,  que  l’endartérite  dé- 
ormante  suffît  à elle  seule  pour  produire,  à un  moment  donné, 
un  notable  affaiblissement  de  cet  organe.  L’hypertrophie  car- 
diaque, qui  se  manifeste  au  début  de  celte  inflammation,  est 
en  effet  transitoire,  et  bientôt  elle  fait  place  à une  dilatation, 
souvent  à une  dégénérescence.  Or,  le  caractère  de  toute  dila- 
tation passive  ou  de  toute  dégénérescence  est  de  ralentir  le 
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cours  du  sang,  et  de  favoriser,  par  ce  fait  seul,  ainsi  que  l’a 
prouvé  Dickinson,  les  coagulations  spontanées. 

3“  Sang.  — Il  peut  se  faire  enlin  que  le  sang  lui-même 
acquière,  dans  de  certaines  conditions,  des  propriétés  qui  le  ' 
rendent  plus  facilement  coagulable,  et  qui  seront  d’autant  plus 
redoutables  que  chez  l’athéromateux  il  existe  déjà  des  causes 
de  coagulation  qu’un  rien  peut  mettre  enjeu.  C’est  ainsi  qu’on 
voit  quelquefois  des  ramollissements  cérébraux  survenir  brus- 
quement dans  le  cours  d’une  pneumonie,  d’un  cancer  utérin; 
et  l’on  est  tout  surpris  à l’autopsie  de  voir  qu’on  avait  affaire  à 
des  athéromateux,  chez  lesquels  se  sont  formés  des  throm- 
boses, au  niveau  ou  au  delà  des  lésions  artérielles,  par  suite 
de  l’inopexie  qui,  comme  on  le  sait,  relève  d’un  état  cachectique 
ou  par  la  seule  augmentation  de  la  fibrine  qui  accompagne 
tout  état  inflammatoire  (Charcot,  comm.  or.).  | 

f. 

V 

2"  Embolie.  ' 

Comme  la  thrombose,  l’embolie  trouve  chez  l’athéromateux  j 
de  nombreuses  conditions  de  formation.  Elle  peut  naître,  en  'j 
effet,  d’une  thrombose,  ou  peut  être  formée  aux  dépens  des 
débris  de  l’alhérome. 

Lorsqu’il  existe  dans  le  système  artériel  desmassesfibrineuses 
coagulées,  qu’elles  revêtent  la  forme  de  plaques  ou  de  kystes, 
le  plus  souvent  elles  subissent  la  régression;  et  il  peut  donc, 
à un  moment , se  trouver  lancé  dans  le  courant  circula- 
toire une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  molécules 
fibrineuses,  plus  ou  moins  grosses,  qui  jouent  le  rôle  d’em-  t 
bolies. 

Parfois  l’embolie  provient  d’une  façon  plus  directe  des  Ht 
altérations  athéromateuses  elles-mêmes;  tantôt  c’est  d’une  » 
plaque  calcaire  que  se  sont  détachées  les  parcelles  obtu-  -i 
ratrices  ; dans  certains  cas  c’est  un  foyer  qui  vient  à se 
rompre. 

C’est  donc  tantôt  de  la  fibrine  qui  constituera  l’embolie,  f 
ce  sera  d’autres  fois  de  la  cholestérine  ; ailleurs  elle  sera 
tout  entière  constituée  par  des  détritus  organiques,  venant  u 
d’un  foyer  athéromateux,  ou  par  de  la  graisse. 
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L’embolie  pcul  être  volumineuse  et  obturer  des  artères 
d’un  assez  gros  calibre;  elle  peut  être  peu  considérable,  et  l’on 
aura  alors  l’embolie  capillaire.  Dans  le  premier  cas,  on  verra 
se  manifester  de  vastesfoyers  de  ramollissement,  des  gangrènes 
étendues;  dans  le  deuxième  cas,  on  constatera  à l’autopsie 
des  infarctus  portant  sur  des  organes  nombreux  : rate , 
reins,  etc. 

La  composition  intime  de  l’embolie  n’est  pas  indifférente.  Il 
peut  se  faire,  en  effet,  lors  de  rupture  d’un  foyer  athéromateux 
qu’on  voie  survenir  des  accidents  septiques,  qui  paraissent 
tenir  à la  nature  des  débris  lancés  dans  les  vaisseaux.  Nous 
aurons  à revenir  plus  loin  sur  ce  genre  de  manifestations 
analogues  à celles  qui  surviennent  dans  certaines  endocar- 
dites. 


3“  Oblitération  directe  du  calibre  du  vaisseau. 

Les  faits  relatifs  à ce  genre  d’oblitération  sont  loin  d’être 
aussi  nombreux  que  ceux  qui  ont  trait  à la  thrombose  ou  à l’em- 
bolie. Néanmoins,  on  ne  saurait  en  nier  l’existence,  puisque 
Turner  a vu  celle  oblitération  se  produire  par  le  soulèvement 
d’une  plaque  osseuse  en  partie  détachée;  puisque,  d’autre  part, 
M.  Lancereaux  a vu  le  soulèvement  d’unnodus  fusiforme  amener 
le  même  résultat.  Tout  porte  à penser,  d’après  la  disposition 
symétrique  des  nodus  dans  les  artères  cérébrales,  qu’ils  peu- 
vent, lorsqu’ils  sont  volumineux,  arriver  à se  toucher  et  pré- 
sider ainsi  au  développement  de  certains  ramollissements, 
mais  il  n’y  en  a pas  d’exemples  parfaitement  authentiques. 

Lésiom  consécutives  aux  troubles  de  la  circulation  arté- 
rielle. — Nous  venons  de  voir  les  conditions  de  formation  de 
la  thrombose,  de  l’embolie  et  de  l’oblitération  directe  dans  le 
cours  de  l’endartérite  déformante. 

11  est  certaines  parties  du  corps  qui  sont  plus  accessibles  à 
ces  difiérentes  causes  d’obslacle  au  cours  du  sang.  C’est  d’une 
pai-l  le  cerveau,  ce  sont  ailleurs  les  extrémités  inférieures,  et 
celle  fâcheuse  prédisposition  lient  à des  conditions  analorno- 
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pathologiques  ou  organiques  qui  ne  sont  pas  les  mêmes  dans  \ 
les  deux  cas. 

Cerveau.  — Dans  les  artères  cérébrales,  les  alhéromes  pré- 
sentent  une  disposition  spéciale  qui  explique  jusqu’à  un  cer-  « 
tain  point  cette  formation  de  la  thrombose.  On  sait  qu’ils  sont 
le  plus  souvent  symétriques,  et  qu’ils  interceptent  par  cela  seul 
presque  complètement  la  lumière  du  vaisseau.  On  comprend 
que  dans  ces  conditions  le  moindre  appoint  fibrineux  suftise 
pour  obturer  complètement  l’artère.  Cette  symétrie  est  telle 
que,  pour  certains  médecins,  la  simple  tuméfaction  athéroma- 
teuse pourrait  à elle  seule  oblitérer  le  vaisseau  artériel  sans  ap-  i 

point  fibrineux.  D’un  autre  côté,  certaines  de  ces  artères  : les  | 

carotides  internes  ont  un  trajet  flexueux  qui  a pour  mission  de  | 
ralentir  à l’état  physiologique  le  cours  du  sang.  Cette  action 
sera  d’autant  plus  active  qu’elle  agira  concurremment  avec  } 
d’autres  causes  de  coagulation  comme  chez  l’athéromateux.  | 

Extrémités  inférieures.  — C’est  également  la  tuméfaction 
de  la  membrane  interne  des  artères  fémorales  qui  facilite  la  ' 
production  de  la  thrombose,  par  suite  des  proportions  énormes  • 
que  peut  atteindre  cette  tunique  lorsqu’elle  vient  à s’enflam- 
mer; mais  ici  la  tuméfaction  est  diffuse,  comme  on  peut  le 
voir  PI.  I,  fig.  1. 

Ce  n’est  pas  la  seule  cause  prédisposante  à l’oblitération  que 
présentent  les  artères  fémorales;  le  rapport  qu’elles  affectent 
avec  l'aorte,  si  souvent  le  siège  d’endartérile  déformante,  ex- 
plique l’apparition  fréquente  d’embolies  dans  ces  artères.  On 
comprend  en  effet  très-bien  que  la  matière  athéromateuse  ver- 
sée dans  l’aorte,  que  les  plaques  calcaires  détachées,  obéissant 
au  cours  du  sang,  se  localisent  de  préférence  dans  ces  vaisseaux. 

Lorsque  cette  oblitération  est  permanente,  que  le  siège  en 
soit  au  cerveau,  aux  extrémités  supérieures  ou  inférieures,  le 
résultat  est  d’ordinaire  le  même  dans  les  deux  cas  : ici  de  la 
gangrène,  là  de  la  nécrobiose  ou  du  ramollissement. 

Bien  que  les  exemples  soient  nombreux  des  désordres  causés  I 
par  la  thrombose  ou  l’embolie  artérielle,  je  ne  puis  résister  au  à 
désir  de  relater  une  observation  fort  intéressante  que  rapporte  ? 
Savory. 
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ÏI  s’agit  d’une  femme  âgée  de  vingt-deux  ans,  qui,  le  27  no- 
vembre 185/i,  fut  reçue  à l’Iiôpital  Saint-Barthélemy.  Le  pouls 
manquait  aux  deux  bras;  il  était  faible  dans  la  carotide  droite, 
douteux  dans  la  gauche.  A la  pointe  du  sternum,  bruit  de 
souffle  rude  systolique;  dans  la  carotide  droite,  souffle  léger. 

La  malade  se  plaignait  de  faiblesse  générale,  de  céphalal- 
gie, de  vertiges;  elle  avait  des  douleurs  sourdes  dans  diverses 
parties  du  corps.  Depuis  son  enfance,  elle  était  très-débile,  et 
l’on  sut,  par  des  renseignements  positifs,  que  depuis  plusieurs 
années  déjà  le  pouls  avait  cessé  d’être  appréciable  dans  les 
artères  indiquées  ci-dessus.  L’état  actuel  ne  put  être  rattaché 
à aucune  maladie  antérieure.  La  mort  eut  lieu  après  treize  mois 
de  séjour  à l’hôpital.  Pendant  ce  temps,  les  forces  avaient 
décliné  peu  à peu;  la  vision,  de  plus  en  plus  faible  à gauche, 
avait  fini  par  s’éteindre  à peu  près  complètement  de  ce  côté; 
une  ulcération  s’était  produite  sur  la  cornée,  mais  elle  avait 
disparu  sous  l’influence  d’un  traitement  tonique.  Peu  après 
apparut  sur  la  bosse  pariétale  gauche  une  ulcération  qui, 
malgré  son  traitement,  gagna  toujours  en  profondeur  et  finit 
par  altérer  l’os  et  la  partie  correspondante  du  cerveau.  La 
malade  vécut  encore  une  semaine,  pendant  laquelle  la  sen- 
sibilité et  le  mouvement  furent  abolis  dans  le  côté  droit  du 
corps. 

En  ce  qui  concerne  les  artères,  l’autopsie  a donné  les  résul- 
tats suivants  : toute  l’artère  innominée  était  épaissie  et  une 
pression  forte  était  nécessaire  pour  en  rapprocher  les  parois  , 
la  tunique  interne  était  pâle,  lisse,  mais  opaque  et  aussi  épaisse 
à elle  seule  que  les  deux  autres  tuniques  ensemble  ; celles-ci 
étaient  dures  et  épaissies.  La  coupe  transversale  du  vaisseau 
présentait  un  aspect  tout  à fait  insolite  en  ce  sens  que  les 
limites  respectives  des  trois  tuniques  étaient  nettement  appré- 
ciables. Lorsqu’on  détachait  la  tunique  interne,  on  trouvait 
vers  les  couches  profondes  des  dépôts  irréguliers  d’une  sub- 
stance jaune  opaque,  formée  par  de  la  lymphe  coagulée  et  qui 
était  déjà  vraisemblablement  à une  phase  de  dégénération,  car 
on  y constatait  la  présence  de  nombreux  globules  graisseux. 
Ces  lésions  dépassaient  le  tronc  innominé  et  s’étendaient  dans 
la  carotide  droite  et  à l’origine  de  la  sous-clavière.  La  carotide 
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était  épaissie,  sa  lumière  était  rétrécie,  mais  sans  coagulum. 

La  sous-clavière  droite,  la  carolide  et  la  sous-clavière  gauche 
présentaient  un  rétrécissement  considérable  à un  pouce  envi- 
ron de  leur  origine.  Ces  altérations  occupaient  l’axillaire,  la 
brachiale,  la  radiale,  la  cubitale  ; des  deux  côtés,  la  carotide 
interne  gauche.  Les  vaisseaux  rétrécis  étaient  complètement 
remplis  par  un  cordon  fibreux , qui  se  prolongeait  sans  interrup- 
tion dans  tout  le  territoire  malade  qui  vient  d’être  énuméré. 

L’auteur  rattache  ces  oblitérations  multiples  à une  artérite 
chronique  progressive,  et  il  attribue  à l’obturation  de  la  caro- 
tide gauche  l’ulcération  de  la  cornée  et  celle  de  la  tête.  Ce  qui 
frappe  dans  ce  fait,  c’est  la  multiplicité  des  lésions  produites 
par  les  thromboses.  C’est  à ce  point  de  vue  que  nous  l’avons 
signalé. 

L’obstacle  au  cours  du  sang  a besoin  toutefois  de  persister 
assez  longtemps  pour  produire  ces  accidents.  Ainsi  l’ischémie 
qu’il  détermine  peut,  dans  certains  cas,  durer  trois  jours  pour 
le  cerveau  sans  se  compli(|uer  de  ramollissement,  comme  l’at- 
teste une  observation  de  M.  Potain.  Dans  ce  fait  il  y avait  une 
hémiplégie  qui  remontait  à trois  jours  lors  de  la  mort  du 
sujet,  et  à l’autopsie,  on  trouva  le  caillot  obturateur  sans 
ramollissement  cérébral. 

Dans  l’une  de  nos  observations,  dans  celle  qui  a trait  à la  fi- 
gure !i  de  la  planche  I,  on  constata  également  dans  l’un  des 
membres  un  arrêt  du  sang  artériel,  qui  put  durer  trois  jours 
sans  amener  dans  le  membred’autres  troubles  que  ceux  qui  sont 
caractéristiques  de  la  cyanose.  Ici,  toutefois,  le  fait  est  moins 
probant,  car  on  peut  mettre  en  doute  la  formation  du  caillot; 
peut-être  n’y  avait-il  eu  qu’un  simple  ralentissement  circula- 
toire; ralentissement  qui  suffit  pour  produire  les  résultats 
signalés  dans  cette  observation  et  qui,  pour  quelques  auteurs, 
ainsi  que  nous  le  dirons,  suffirait  pour  amener  la  gangrène. 
Du  reste,  ce  qui  semble  venir  à l’appui  de  cette  opinion,  c’est 
que  l’autopsie  faite  quelque  temps  après  ne  révéla  pas  l’exi- 
stence de  caillot  obturateur. 

Il  arrive  cependant  que  parfois,  malgré  l’oblitération  com- 
plète des  artères,  ces  états  morbides  ne  se  manifestent  pas. 
C’est  qu’alors  la  circulation  s’est  rétablie  par  les  collatérales. 
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C’esl  ce  qui  a lieu  pour  le  cerveau  lorsque  l’obslacle  siège  en 
deçà  (lu  cercle  de  Willis,  mais  tous  les  organes  n’onl  pas  le 
même  privilège  d’échapper,  dans  ces  conditions,  à la  mortifi- 
cation. 

Lorsque  la  circulation  ne  peut  être  qu’incomplétement  ré- 
tablie par  des  collatérales,  lorsque  l’athérome  porte  sur  l’une 
des  branches  des  coronaires,  par  exemple,  la  régression  de 
l’organe  est  certaine.  11  existe  au  Musée  de  l’hôpilal  Saint- 
Barthélemy  (série  XII,  Injuries  and  diseases  of  the  heart^ 
and  of  its  valves)  une  pièce  anatomique  qui  vient  à l’appui 
de  notre  dire.  Le  docteur  Baly,  qui  en  fit  don,  avait  eu  l’oc- 
casion d’examiner  la  malade. 

C’était  une  femme  âgée  de  cinquante- deux  ans;  elle 
n’avait  jamais  eu  de  dyspnée  ni  de  palpitations,  et  ne  s’était 
jamais  plainte  de  défaillance.  Ce  ne  fut  que  vers  les  derniers 
temps  de  sa  vie  qu’elle  accusa  une  légère  oppression.  Le  choc 
du  cœur  était  faible,  les  bruits  peu  prononcés.  Trois  ans  avant 
sa  mort,  elle  avait  eu  une  attaque  de  paralysie  dont  elle  s’était 
parfaitement  remise. 

A l’autopsie,  on  trouva  le  cœur  de  volume  à peu  près  nor- 
mal, ayant  subi  vers  la  base  du  ventricule  gauche  une  dégé- 
nérescence graisseuse,  occupant  surtout  la  paroi  antérieure  de 
ce  ventricule.  Sur  cette  partie  on  constata  l’existence  d’une 
rupture  obliquement  dirigée  en  bas  ; au-dessous  de  cette  rup- 
ture, en  existaient  deux  autres  beaucoup  plus  petites.  La  dégé- 
nérescence graisseuse  occupait  toute  l’épaisseur  delà  paroi  et 
les  ruptures  étaient  complètes;  à ce  niveau,  la  structure 
fibreuse  ou  musculaire  n’était  plus  appréciable.  Le  reste  du 
cœur  était  normal,  ou -à  peu  près  normal.  La  branche  coro- 
naire se  rendant  àcette  partie  de  l’organe  était  large,  volumi- 
neuse. Ses  parois  étaient  épaissies,  rigides,  athéromateuses; 
le  calibre  de  ce  vaisseau  était  obturé  par  un  caillot.  Les  autres 
branches  coronaires,  bien  qu’épaissies  et  rigides,  et  légère- 
ment athéromateuses,  étaient  restées  perméables. 

Telles  sont  les  lésions  dénutrition  que  détermine,  vers  le 
cerveau,  vers  les  extrémités  inférieures  et  vers  le  cœur,  l’arnU 
complet  du  sang.  Lorsque  cet  arrêt  est  incomplet  ou  mo- 
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mentané,  on  n’observe  généralement  que  des  troubles  fonc- 
tionnels, que  nous  allons  étudier. 

Rostan,  le  premier,  admit  que  bon  nombre  de  troubles  ; 
cérébraux  qu’on  croyait  de  nature  congestive,  n’étaient  autres 
que  des  troubles  ischémiques. 

Wade,  qui  paraît  ne  pas  avoir  connu  l’opinion  de  Rostan, 
émit  une  idée  semblable,  en  sè  fondant  sur  les  caractères  spé- 
ciaux de  certaines  formes  de  congestion  qui  apparaissent  chez 
les  vieillards,  et  qui  réclament  un  traitement  spécial. 

Les  physiologistes,  en  confirmant  expérimentalement  la  res- 
semblance qui  existe  entre  les  phénomènes  provoqués  par 
l’ischémie  et  la  congestion,  modifièrent  puissamment  les  idées 
médicales  régnantes.  On  accepta  sans  conteste  l’existence  pos- 
sible de  l’ischémie  cérébrale;  on  crut  en  voir  de  fréquents 
exemples.  Avec  celte  tendance  on  est  allé  peut-être  trop  loin, 
et  l’on  n’a  point  assez  pensé  que  si  les  plaques  athéromateuses 
et  la  faiblesse  du  cœur  s’opposent  à la  production  d’une  con- 
gestion active,  ces  états  n’empêchent  nullement  d’admettre 
l’existence  d’une  stase,  qui  se  produit  forcément,  lorsque  • 
le  sang  arrive  aux  capillaires  avec  une  force  inférieure  à 
celle  qui  lui  est  nécessaire.  Aussi  croyons-nous  que  la  plu- 
part de  ces  accidents  dits  ischémiques  relèvent  au  moins 
aussi  souvent  de  la  congestion  passive  que  de  l’ischémie  pro- 
prement dite. 

Lorsque  celle  ischémie  des  auteurs  modernes  se  montre 
sur  l’une  des  extrémités,  là  elle  prend  le  nom  d’asphyxie  ou  de 
cyanose  ; elle  n’est  parfois  que  le  prélude  d’un  état  morbide 
plus  grave,  de  la  gangrène;  mais,  dans  d’autres  cas,  elle  con- 
stitue toute  la  manifestation  morbide.  Elle  peut  se  prolon- 
ger plus  longtemps  que  celle  du  cerveau  , sans  entraîner 
d’accidents  graves. 

Celte  ischémie  peut  se  manifester  vers  d’autres  parties  du 
corps;  aussi  comprend-on  bien  que  certains  auteurs,  ravivant 
les  idées  de  Jenner  et  de  Parry,  aient  cru  pouvoir  rapporter  | 
comme  eux  l’angine  de  poitrine  aux  alhéromes  des  artères  co-  ^ 
ronaires  ou  plutôt  à l’ischémie  qu’ils  déterminent.  Mais  on  ij 
peut  maintenant  apprécier  toute  la  valeur  de  celte  opinion,  il  i 
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suffît  de  reproduire  les  belles  expériences  de  Bezold  qui  ont 
trait  à cette  question.  On  verra  que  l’ischémie  du  cœur  se 
traduit  par  des  battements  plus  fréquents  et  qui,  d’abord  in- 
tenses et  irréguliers,  font  bientôt  place  à des  battements  plus 
lents,  plus  faibles.  Dans  aucune  des  observations  d’angine  de 
poitrine,  on  ne  trouve  cet  enchaînement  de  symptômes.  Lors- 
que le  cœur  ne  présente  aucune  lésion  des  orifices,  les  batte- 
ments ne  sont  jamais  irréguliers  et  jamais  il  n’y  a d’exagéra- 
tion de  fréquence;  c’est  à peine  si  quelques  auteurs  mention- 
nent un  peu  de  ralentissement,  mais  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  ce  ralentissement  n’aurait  de  valeur  que  s’il  était  pré- 
cédé d’une  période  d’excitation;  c’est-à-dire  si  l’on  avait  les 
phases  diverses  de  l’ischémie  cardiaque,  ce  qui  n’existe  pas. 
C’est  donc  à un  autre  processus  pathogénique  qu’il  faut  avoir 
recours  pour  expliquer  l’angine  de  poitrine  qui,  comme  .On 
le  voit,  ne  saurait  relever  de  l’ischémie. 

Mais  une  question  se  présente  en  ce  moment  : l’endartérite 
chronique  peut-elle,  par  le  seul  fait  de  son  existence,  être 
une  cause  de  ramollissement  cérébral  en  dehors  de  toute 
formation  de  thrombose  ou  d’embolie.  Disons  d’abord  que  ces 
faits  sont  très-rares,  qu’il  faut  en  rayer  un  grand  nombre  qui 
ne  présentent  pas  tout  le  caractère  d’authenticité  désirable.  Ces 
recherches  nécroscopiques  sont  très  minutieuses,  fort  difficiles 
à faire,  et  l’on  doit  forcément  admettre  que  souvent  la  lésion 
échappe  à l’attention  del’observateur,  surtout  si  le  foyer  esttrès- 
limilé.  Il  existe  toutefois  des  exemples  de  cette  nature,  où  le 
! ramollissement  semble  s’être  produit  sans  thrombose  ou  em- 
bolie. Malgré  tout  ce  qu’a  d’insolite  au  premier  abord,  un  sem- 
blable mode  de  production,  on  en  acceptera  volontiers  l’exis- 
3 tence  en  se  rappelant  que  si  l’endartérite  noueuse  n’est  point 
t encore  démontrée  au  niveau  des  capillaires,  ces  vaisseaux 
1 chez  l’athéromateux,  sont  souvent  atteints  d’infiltration  grais- 
P seuse.  Or,  il  n’y  a rien  d’extraordinaire  à ce  qu’une  telle  mo- 
i dification  vienne  à changer  fâcheusement  le  processus  nu- 
i,  tritif,  et  à amener  consécutivement  du  ramollissement.  Si 
l’on  y joint  surtout  la  funeste  influence  que  ne  peut  manquer 
b d’exercer  sur  les  échanges  intimes  la  diminution  d’énergie  du 
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cœur  qui  d’ordinaire  se  montre  tôt  ou  lard  dans  le  cours  de 
cet  état  morbide. 

Déjà  Cooper  et,  depuis,  Virchow  avaient  expliqué  de  celle  , 
manière  certaines  gangrènes  humides,  qui  se  montrent  sans 
oblitération.  Nous  sommes  heureux  que  M.  Jaccoud  nous  per- 
mette de  citer  le  passage  suivant  d’un  ouvrage  inédit  dans  le- 
quel il  envisage  la  question  de  la  même  manière.  j 

a Les  artères  grosses  et  petites  sont  sclérosées,  athéroma-  j 
leuses  ou  calcifiées,  toutes  lésions  qui  altèrent  l’élasticité  et  la  j 
contractilité,  éléments  auxiliaires  de  premier  ordre  pour  fin-  j 
tégrité  de  la  circulation  ; toutefois  cet  étal  anormal  des  canaux 
artériels  ne  suiïirait  pas  à lui  seul  pour  amener  la  nécrose  des  ; 
tissus;  mais  à celle  condition  s’ajoute  l’influence  toute  puis-  i 
santé  des  désordres  cardiaques,  je  n’entends  pas  parler  des  l 
lésions  valvulaires  qui  font  très-souvent  défaut,  mais  de  l’atro- 
phie, de  la  dégénérescence  graisseuse  et  de  la  simple  hvpo-  i 
sthénie  fonctionnelle  du  cœur  résultant  de  mauvais  état  géné-  ; 
ral;  dans  une  telle  situation,  l’impulsion  initiale  de  la  colonne 
sanguine  est  affaiblie,  l’impulsion  seconde  venant  des  artères  . 
mamiue  complètement  ou  à peu  près  conséquemment  la  cir- 
culation est  ralentie,  et  dans  les  extrémités  inférieures  le 
ralentissement  peut  être  tel  qu’il  produise  les  thromboses 
veineuses  ; cet  effet  est  plus  certain  encore  si  une  cachexie  I 
quelconque  crée  dans  le  sang  l’état  d’inopexie,  ou  si  la  glycémie 
augmente  la  densité  et  la  viscosité  du  liquide.  Que  ce  complexes 
morbide  se  prolonge  et  la  vitalité  des  tissus,  surtout  dans  les  i 
parties  éloignées  du  cœur,  devient  amoindrie  par  l’insuffisance 
de  l’échange  nutritif  ; les  parties  sont  dans  cet  état  qu’Himly  ' 
appelait  mort  apparente,  et  que  j’aime  mieux  désigner  sous  le 
nom  de  mort  imminente;  l’étal  d’opportunité  pour  la  gangrène 
est  constitué  ; vienne  alors  une  cause  occasionnelle  insigni- 
fiante qui  serait  sans  effet  aucun  sur  un  organisme  normal,  et 
le  sphacèle  est  réalisé  avec  les  caractères  particuliers  qui  le 
distinguent  de  la  momification  ; souvent  même  il  n’est  pas  • 
besoin  de  l’adjonction  d’une  cause  extrinsèque,  la  prolongation  : 
et  les  progrès  de  l’èlat  d’opportunité  suffisent  pour  faire  passer 
les  tissus  de  la  mort  imminente  à la  mort  réelle.  » 


III.  — Influence  des  ALTÉnATroNS  athéromateuses 
SUR  la  rupture  de  la  paroi  vasculaire. 


Un  des  caractères  distinctifs  du  processus  athéromateux  ou 
de  l’endartérite  chronique  est  d’amener  des  lésions  profondes 
de  la  membrane  interne  des  artères. 

L’ulcération  de  cette  tunique  est,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,^ 
une  de  ces  lésions.  Elle  peut  être  plus  ou  moins  profonde, 
mais  bien  que  quelques  auteurs,  comme  Langhaas,  semblent 
portés  à admettre  qu’elle  peut  rester  superficielle,  il  est  rare 
qu’elle  n’intéresse  pas  toute  l’épaisseur  de  l’endartére  et  n’en 
amène  alors  la  rupture  Lorsque  cette  rupture  est  éten- 
due, très-souvent  elle  ne  s’accompagne  que  d’une  assez  faible 
augmentation  du  calibre  du  vaisseau.  Il  semble  que,  dans  ces 
cas,  l’inllammation  s’épuise  en  étendue  plutôt  qu’en  profon- 
deur. 

11  n’en  ést  pas  de  même  lorsque  cette  ulcération  est  limitée, 
elle  est  en  général  plus  profonde  et  détermine,  dans  les  parties 
voisines,  des  troubles  nutritifs  ou  inflammatoires  qui  changent 
l’état  physiologique  de  la  membrane  moyenne.  C’est  alors 
qu’apparaissent  divers  états  morbides;  tantôt  on  verra  se  ma- 
nifester la  lésion  décrite  par  Rokitansky  sous  le  nom  de  lésion 
de  canalisation  ; d'autres  fois  se  produira  l'anévrysme  mixte 
externe;  ailleurs  enfin  se  développera  l’anévrysme  disséquant. 

Une  des  premières  modifications  pathologiques  de  la  mem- 
brane moyenne  par  le  fait  de  cette  ulcération  est  son  change- 
ment de  consistance;  elle  perd  ses  attaches  avec  la  membrane 
i interne  qui,  épaissie  au  pourtour  de  l’ulcération,  sera  soulevée, 

1 puis  décollée,  perforée,  et  traversée  par  le  sang;  c’est  là  ce 
; qu’on  appelle  lésion  de  canalisation. 

Une  autre  modification  pathologique  de  la  membrane 

! moyenne  due  à l’athérome,  c’est  son  atrophie  simple  ou  grais- 
seuse. Cette  atrophie,  qui  semble  plus  fréquente,  est  parfois 
I tellement  prononcée  que  Langhaas  l’a  vu  faire  tomber  de  60  à 
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AO, 30  même,  le  nombre  des  couches  constitutives  de  cette 
tunique.  Dans  ces  conditions,  la  membrane  moyenne  n’offrira 
plus  qu’une  résistance  impuissante  au  choc  du  sang;  l’ulcéra- 
tion qui  ne  présentait  qu’une  excavation  insignifiante,  se  creu- 
sera de  plus  en  plus,  et  l’on  verra  naître  ainsi  l’anévrysme 
mixte  externe.  Lorsque  cette  tumeur  anévrysmale  résulte  de 
la  perforation  d’une  seule  pustule  athéromateuse  restée  isolée, 
elle  ne  semble  pas  destinée  à un  grand  avenir,  si  l’on  en  juge 
par  le  résultat  des  autopsies  qui  permettent  de  reconnaître  par- 
fois de  nombreuses  dilatations  anévrysmales  peu  considérables 
de  cette  nature  sur  des  aortes  athéromateuses.  Mais  que  plu- 
sieurs de  ces  petites  cavités  viennent  à se  réunir,  et  l’on  aura 
alors  une  poche  assez  considérable  qui  suivra  dans  son  déve- 
loppement les  phases  de  tout  anévrysme  mixte  externe. 

Si  ces  petites  dilatations  anévrysmales  restent  isolées,  si  elles 
se  manifestent  simultanément  ou  consécutivement  sur  les  ar- 
tères des  membres  comme  dans  le  fait  de  Morales  cité  par 
P.  Niemeyer  , on  se  trouvera  en  présence  de  faits  qui  permet- 
tent d’expliquer  tout  simplement,  par  l’endartérite  athéro-  • 
mateuse,  la  diathèse  anévrysmatique  des  anciens.  Dans  le  fait 
auquel  nous  faisons  allusion,  il  s’agissait  d’un  maçon  de  cin-  ; 
quante-six  ans  qui  fut  atteint  d’anévrysme  poplité  à droite,  en  ; 
se  heurtant  pour  éviter  une  chute.  Six  mois  après  survient  un  ? 
anévrysme  spontané  de  la  poplitée  gauche  qui  finit  par  ame-  ;; 
ner  la  mort  du  malade.  ^ 

A l’autopsie,  on  trouva  une  aorte  thoracique  et  abdominale  ■ 
indurée.  Il  en  était  de  même  des  sous-clavières,  des  carotides, 
des  iliaques,  et  surtout  des  iliaques  externes,  et  des  fémorales 
qui  ressemblaient  jusqu’aux  genoux  à un  tube  cartilagineux. 

Si  au  lieu  d’être  atrophiée  ou  graisseuse,  la  membrane 
moyenne  est  elle-même  perforée,  on  a toutes  les  chances  de 
voir  se  produire  ces  curieux  anévrysmes  décrits  pour  la  pre- 
mière fois  par  Laennec,  observés  depuis  par  de  nombreux  ; 
auteurs,  par  Guthrie  etShekelton,  et  qu’on  nomme  anévrysmes  > 
disséquants.  Dans  ces  cas,  au  lieu  de  perdre  les  attaches  qui  i 
l’unissent  à l’endartère,  la  couche  moyenne  est  séparée  de  ■ 
l’adventice,  et  peu  à peu,  le  sang  exagérant  ce  décollement,  il  * 
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fee  forme  une  cavité,  qui,  à un  moment  donné,  peut  se  trans- 
former en  un  véritable  canal,  par  suite  de  la  perforation  des 
membranes  interne  et  moyenne  à une  distance  plus  ou  moins 
grande  de  la  premiière. 

Si  la  membrane  externe  résiste  ainsi,  c’est  que  souvent  elle 
échappe  au  processus  athéromateux,  c’est  que  souvent  même 
ce  processus  en  provoque  l’épaississement.  On  conçoit  alors 
que,  dans  ces  cas,  cette  résistance  puisse  ne  disparaître  qu’à 
la  longue,  et  qu’il  se  forme  ainsi  les  différents  anévrysmes  dont 
nous  venons  de  parler  ; mais  il  arrive  parfois  qu’avant  toute 
dilatation,  elle  soit  assez  altérée  dans  sa  structure,  pour  que 
rapidement  elle  se  rompe,  et  donne  lieu  à des  hémorrhagies 
mortelles.  Les  altérations  qu’elle  subit  alors  sont  de  différentes 
natures,  ainsi  que  nous  l’a  appris  l’anatomie  i)athologique;  c’est 
tantôt  du  ramollissement,  tantôt  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Cette  rupture  peut  exister  sur  touslespoints  des  artères, 
mais  on  en  a,  à notre  avis,  exagéré  la  fréquence,  surtout  re- 
lativement aux  artères  cérébrales.  Ainsi  que  nous  le  démontrera 
tout  à l’heure  un  rapide  aperçu  de  la  question,  ces  hémor- 
rhagies sont  toujours  graves  ; lorsqu’elle  siègent  sur  l’aorte, 
la  mort  est  instantanée;  en  voici  un  exemple  très-intéressant 
dù  à M.  Martin;  ce  cas  a de  plus  l’avantage  de  nous  montrer 
que  l’alhérome,  en  provoquant  l’apparition  d’une  maladie  du 
cœur,  peut,  à un  moment  donné,  se  compliquer  de  péricar- 
dite. 11  s’agit  dans  ce  cas  d’un  homme  de  quatre-vingts  ans, 
qui  présenta  vers  la  fin  de  sa  vie  de  nombreux  malaises,  que 
je  signale  rapidement,  et  chez  lequel  on  trouva,  à l’autopsie, 
des  lésions  très-intéressantes  au  point  de  vue  qui  nous  oc- 
i cupe. 

Depuis  longtemps  ce  malade  se  plaignait  de  toux,  de  dyspnée, 

I d’œdème  malléolaire  se  montrant  le  soir. 

Le  7 juillet,  il  accuse  une  violente  douleur  entre  les  deux 
■ épaules  que  n’exaspèrent  ni  la  pression,  ni  de  fortes  inspira- 
. tions. 

Le  9,  la  respiration  devient  subitement  anxieuse. Le  pouls  est 
petit,  intermittent,  le  décubitus  dorsal  est  insupportable  ; 
l’œdème  des  jambes  est  augmenté. 


Le  16  août,  la  mort  survient  au  milieu  de  nouveaux  accès 
de  suffocation. 

A l’autopsie,  on  trouve  les  poumons  congestionnés  œdéma- 
teux, le  péricarde  rempli  de  sérosité  et  de  caillots,  et  çà  et  là 
quelques  adhérences  fibrineuses  ou  membraneuses.  Le  ven- 
tricule gauche  est  épaissi  et  hypertrophié,  de  plus  il  est 
ramolli  et  vers  sa  pointe  manifestement  graisseux.  L’aorte  est 
considérablement  dilatée  et  athéromateuse;  au  niveau  et 
au-dessus  des  valvules  aortiques  se  trouve  une  ouverture  à 
bords  épaissis  communiquant  avec  le  péricarde. 

L’auteur  pense  que  la  péricardite  a précédé  la  rupture  qu’au- 
raient provoquée  les  attaques  de  suffocation,  et  il  y a quelque 
raison  de  le  croire,  puisque,  outre  les  caillots  et  la  sérosité,  les 
feuillets  péricardiques  présentaient  des  adhérences  membra- 
neuses. 

Si  la  rupture  se  fait  sur  des  artères  moins  volumineuses,  la 
mort  ne  présente  pas  ce  caractère  d’instantanéité,  mais  comme 
dans  ces  cas,  les  hémorrbagies  qui  en  sont  la  conséquence 
se  font  d’ordinaire  dans  la  cavité  crânienne,  elles  amènent 
des  désordres  assez  rapidement  mortels. 

Néanmoins,  ainsi  que  nous  le  disions,  on  paraît  avoir  exagéré 
beaucoup  la  fréquence  de  cette  cause  des  hémorrhagies  céré- 
brales, qui  a été  considérée  comme  presque  unique  pendant 
longtemps;  car  ilrésulte  derecbercbesenlreprises  par  M.  Charcot, 
que  c’est  à peine  si  l’on  trouverait  quelques  cas  isolés  comme  ceux 
d’Abercrombie,  Cbeyne,  Serres  et  de  M.  Gendrin,  pour  sou- 
tenir cette  opinion  admise  par  Morgagni,  Baillie,  Hodgson, 
Abercrombie,  Bright,  Bouillaud.  Mise  en  doute  parM.  Gendrin, 
cette  pathogénie  de  l’hémorrhagie  cérébrale  par  la  rupture 
d’un  vaisseau  athéromateux,  fut  surtout  soumise  au  contrôle 
de  l’observation  par  M.  Durand-Fardel,  qui,  dans  trente-deux 
cas,  trouva  que  quatre  fois  les  artères  n’étaient  pas  malades; 
et  M.  Bouchard,  reprenant  ces  travaux  avec  des  observations 
que  lui  fournirent  MM.  Vulpian  et  Charcot,  put  arriver  à celte 
conclusion  que , dans  l’hémorrhagie  cérébrale , 18  fois 
sur  100  les  artères  ne  sont  nullement  athéromateuses. 

Mais  si  l’athérome  ne  peut  expliquer  loqs  les  faits  d’épau- 
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cliements  sanguins  inlra-cérébraux,  si  bon  nombre  de  ces 
hémorrhagies  tiennent  à la  péri-arlérile  et  par  suite  aux  ané- 
vrysmes miliaires,  si  bien  décrits  dans  ces  derniers  temps  par 
M.  Charcot,  on  ne  peut  toutefois,  actuellement  du  moins,  lui 
enlever  toute  action  pathogénique,  bien  qu’on  n’ait  eu  que 
rarement  l’occasion  de  constater  d’une  façon  très-nette  la  rup- 
ture qu’il  détermine. 

Quant  à l’hémorrhagie  intra-méningitique , elle  semble 
plus  souvent  relever  de  l’endartérile  athéromateuse,  ou  du 
moins  les  observations  que  possède  la  science  sont  un  peu 
plus  probantes  que  celles  qui  ont  trait  à l’hémorrhagie  céré- 
brale. 

Gomment,  dans  ces  cas,  peut  agir  l’athérome  pour  amener  la 
rupture  du  vaisseau?  Déjà  nous  avons  parlé,  comme  cause 
prédisposante  à cette  rupture,  de  l’altération  ulcéreuse  des 
membranes  externe  et  moyenne,  du  ramollissement  de  l’ex- 
terne. Que  dans  ces  conditions  survienne  une  contraction  du 
cœur  plus  violente  qu’à  l’état  physiologique,  et  l’on  verra  se 
réaliser  l’hémorrhagie  cérébrale,  intra-méningitique  ou  autre. 
Or,  cette  contraction  plus  énergique  du  cœur  paraît  intime- 
ment liée  à l’athérome,  puisqu’il  n’y  a qu’un  instant,  nous  avons 
cherché  à prouver  qu’il  s’bypertrophie  fréquemment  dans  le 
premier  stade  des  altérations  athéromateuses. 

Quoi  qu’en  disent  Walshe  et  Schenwoogh , qui  donnent, 
sans  preuves  anatomiques,  l’hémorrhagie  du  poumon  comme 
un  des  accidents  caractéristiques  de  l’athéromasie  de  l’artère 
pulmonaire,  on  n’est  pas  encore  fixé  sur  la  question  de  savoir 
si  elle  agit  directement  dans  la  production  de  ces  extravasions 
sanguines;  mais  si  son  action  n’est  pas  directe,  rien  ne  prouve 
qu’elle  ne  puisse  être  indirecte;  car  l’endartérite  athéroma- 
teuse a le  funeste  privilège  de  se  compliquer  d’infiltration 
graisseuse.  Or,  on  sait  que  la  plupart  des  bémorrhagieo  in- 
terstilielles  se  produisent  le  plus  souvent,  ainsi  que  l’indiquent 
Friedreich,  Payer,  parla  dégénérescence  graisseuse  des  capil- 
laires. 
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IV.  — Influence  des  altérations  athéromateuses 

SUR  LA  PRODUCTION  d’uN  ÉTAT  ADYNAMIQUE. 


Dans  le  cours  d'une  dégénérescence  athéromateuse  étendue 
du  système  artériel,  il  se  manifeste  parfois  des  symptômes 
graves  qui,  souvent,  sont  les  premiers  troubles  accusateurs  de 
cet  état  morbide.  Ces  phénomènes,  qui  plusieurs  fois  ont  été 
observés  par  M.  Vulpian  (comm.  or.),  apparaissent  à la  période 
de  pustulation. 

M.  Charcot  a eu  l’obligeance  de  nous  communiquer  l’obser- 
vation suivante  que  nous  croyons  devoir  publier  in  extenso,  à 
cause  de  l’intérêt  qu’elle  présente. 


Calard  (Anne-Charlotte),  soixante-seize  ans,  entra  à l’infirmerie  le 
12  mai  1866,  service  de  M.  Cliarcot;  morte  le  9 juin. 

A son  entrée  : intelligence  affaiblie,  anorexie,  malaise  peu  nettement 
dessiné.  Le  6 juin,  vers  trois  heures,  elle  fut  prise  de  vomissements; 
depuis  lors,  agitation,  délire  d’action  toute  la  nuit;  vers  quatre  heures 
du  matin,  frisson  très-violent,  (|ui  persistait  encore  au  moment  de  la 
visite, 

La  malade  ne  peut  donner  aucun  renseignement  sur  son  état;  la  face 
est  livide,  les  extrémités  froides,  la  peau  du  tronc  est  sèche,  brûlante, 
et  cependant  il  n’existe  pas  d’adynamie,  puisque  la  malade  peut  s’asseoir 
sur  son  séant; .elle  semble  comme  hébétée,  mais  le  délire  paraît  avoir 
en  partie  disparu. 

Pas  d’albumine  dans  l’urine,  qui  est  peu  colorée. 

La  température  est  à 39“  4/5. 

Le  9 au  matin,  l’intelligence  a complètement  disparu.  Il  y a de  la 
carphologie.  Souvent  la  malade  porte  sa  main  à la  tête. 

Il  y a de  la  roideur  du  cou,  la  parole  est  assez  nette;  toute  la  nuit, 
l’agitation  a été  grande,  et  souvent  la  malade  a poussé  des  cris. 

La  langue  est  sècne,  les  pommettes  rouges;  la  poitrine  ne  présente 
rien  d’anormal,  la  respiration  est  un  peu  accélérée  — 32 — ; le  pouls  est 

à \m. 

Les  urines  sont  fort(!inent  colorées,  mais  sans  traces  d’albumine. 
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Le  soir,  à(|uatre  heures,  la  malade  succombe  à la  suite  d’un  vomisse- 
ment et  d’un  frisson  qui  n’a  pas  duré  moins  d’une  heure. 

L’autopsie,  faite  le  11  juin,  permet  de  constater  que  les  poumons  sont 
normaux. 

Le  cœur  est  assez  volumineux,  flasque;  les  parois  du  ventricule 
gauche  sont  minces  et  pâles,  mais  sans  caillots  à l’intérieur. 

Les  valvules  aorti(|ues  et  auriculo-ventriculaires  sont  saines. 

Les  reins  présentent  de  nombreux  abcès,  bien  que  leurs  artères  ne 
soient  pas  athéromateuses.  Ces  abcès  occupent  surtout  la  substance  cor- 
ticale, et  font  saillie  à la  surface  des  reins.  Les  bassinets  sont  injectés. 

Examm  microscopique . — On  trouve  dans  l’ai  tère  fémorale  un  cer- 
tain nombre  de  corps  granuleux,  des  gouttelettes  d’huile  ; l’examen  du 
contenu  de  l’artère  humérale  fournit  le  même  résultat;  le  sang  est 
fluide. 

Dans  les  abcès  du  rein,  on  constate  la  présence  de  cellules  de  pus. 

Dans  les  artères  cérébrales,  on  trouve  également  des  corps  granu  - 
leux en  grand  nombre;  l’une  de  ces  artères  renferme  même  un  petit 
thrombus  décoloré,  de  date  déjà  ancienne. 

Les  artères  ne  présentaient  pas  le  même  degré  d’altération  dans  les 
humérales,  pas  traces  d’athérome  ; dans  les  fémorales,  un  peu  d’indu- 
ration, dans  les  artères,  pustules  athéromateuses,  sans  ulcération,  dans 
l’aorte,  ulcères  athéromateux. 

M.  Charcot  reconnut  dans  le  sang  des  corps  granuleux,  de  la  graisse, 
et  suivit  jusque  dans  les  capillaires  les  embolies  formées  par  cette 
subtance. 

Les  seuls  infarctus  liés  h cette  artère  athéromateuse  sont  les  infarctus 
rénaux. 

L’aorte,  à son  origine,  présente  plusieurs  dilatations  ampullaires,  au 
fond  desquelles  existent  des  abcès  athéromateux  , dont  quelques-uns 
sont  ulcérés.  Ces  ulcères  athéromateux  sont  à nu  ou  recouverts  de 
masses  fibrineuses  mêlées  à la  cholestérine.  Quelques-uns  des  abcès 
athéromateux  sans  ulcères  présentent  des  traces  de  calcification. 

Au  point  d’union  de  la  partie  transversale  de  la  crosse  de  l’aorte  et 
de  la  partie  descendante,  se  trouve  une  dilatation  ampullaire,  du  volume 
d’une  noisette,  contenant  de  la  fibrine,  de  la  substance  athéromateuse. 
C’est  un  véritable  anévrysme. 

Dans  l’aorte  de.scendante,  on  trouve  deux  ou  trois  abcès  de  même 
nature. 

Les  artères  humérales  et  radiales  ne  sont  pas  ossifiées;  les  fémorales 
sont  indurées. 


— 7h 


Dans  les  artères  de  la  base  du  crâne,  on  rencontre  les  traces  évidentes 
de  l’athérome,  mie  sclérose  manifeste  de  la  tunique  inltrne. 

La  rate  est  volumineuse,  sans  infarctus;  le  foie  est  normal,  sans 
calculs.  Dans  l’intestin,  il  n’y  a pas  trace  d’ulcération. 

Celte  observation,  on  le  voit,  est  du  plus  haut  intérêt.  Dans 
ce  cas  le  diagnostic  de  la  nature  des  accidents  typhoïdes  en 
présence  desquels  on  se  trouvait  était  entouré  de  difficultés 
nombreuses,  et  cependant  MM  . Charcot  et  Vulpian,  à l’obser- 
vation desquels  la  malade  était  soumise,  arrivèrent  à établir 
pendant  la  vie  l’existence  d’une  intoxication  par  suite  de  la 
rupture  d’un  foyer  athéromateux;  ce  que  confirma  pleinement 
l’autopsie. 

Ces  symptômes adynamiques  se  présentent  toujours,  dans  ces 
circonstances,  delà  même  manière,  d’après  M.  le  professeur 
Vulpian,  qui  a observé  plusieurs  faits  semblables  (comm.  or.)  ; 
coïncidant  dans  leur  apparition  avec  la  rupture  d’un  foyer 
athéromateux,  ils  surviennent  brusquement. 

En  présence  de  ces  différents  accidents  qui  rappellent  ceux 
de  l’endocardite  ulcéreuse  et  qui  tiennent  certainement  à la 
rupture  des  foyers  athéromateux  puisqu’ils  coïncident  toujours 
avec  elle  ; on  est  porté  à se  demander  quelle  en  est  la  cause 
intime  et  à se  poser  les  deux  questions  suivantes.  Dépendent-ils 
de  l’altération  du  sang  vicié  par  la  bouillie  athéromateuse  ou  ne 
sont-ils  que  l’expression  des  symptômes  généraux  que  peut 
affecter  toute  inflammation  se  développant  chez  un  athéro- 
mateux? 

En  acceptant  la  première  manière  de  voir  il  faudrait,  pour 
avoir  une  solution  complète,  non-seulement  constater  dans  le 
sang,  comme  l’a  fait  M.  Charcot,  les  diverses  parties  de  la 
bouillie  athéromateuse  (graisse,  cellules  granuleuses,  choles- 
térine....); mais  en  outre  rechercher  quelles  sont  les  modifica- 
tions que  peuvent  subir  ces  éléments  de  la  bouillie  athéroma- 
teuse, pour  revêtir  un  tel  caractère  de  nocuité  et  pour  agir  si 
fâcheusement  sur  le  système  nerveux.  Des  recherches  entre- 
prises dans  celte  voie,  si  tant  est  qu’elles  puissent  donner  un 
résultat  favorable,  sont  encore  à faire,  et  nous  ne  voyons  rien 
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dans  les  données  du  problème  qui  puisse  même  faire  soupçon- 
ner qu’on  arrive  ainsi  à découvrir  la  cause  de  la  septicité. 

Ne  serait-il  pas  plus  naturel  et  plus  médical  d’envisager  la 
question  d’une  autre  manière.  L’endartérite  athéromateuse, 
nous  le  savons,  lorsque  les  lésions  en  sont  très-prononcées,  con- 
stitue un  état  morbide  qui  se  complique  facilement  de  ca- 
chexie, sa  tendance  à la  produire  est  même  tellement  grande 
que  Chratsna  fait  de  l’athéromasie  une  cause  de  sénilité  pré- 
coce. Dans  ces  conditions  il  pourait  bien  se  faire  que  l’athéro- 
mateux soit  dans  un  état  tel  qu’il  traduise  par  des  symptômes 
adynamiques  les  symptômes  généraux  de  toute  inflammation 
qui  arrive  à se  produire.  Nous  aurions  ici  un  état  général  ana- 
logue à celui  qui  se  manifeste  chez  les  alcooliques  ou  à la  pé- 
riode ultime  de  la  maladie  de  Bright,  des  affections  du  cœur, 
état  général  qui  se  traduit  par  des  symptômes  si  graves 
lorsqu’il  apparaît  une  inflammation  dans  le  cours  de  ces  ma- 
ladies. Mais  pour  que  cette  manière  de  voir  fût  exacte,  il 
faudrait  qu’elle  fût  confirmée  par  d’autres  faits  que  celui  que 
nous  rapportons.  Si  le  mode  pathogénique  de  ces  accidents  est 
bien  tel  quenous  le  soupçonnons,  ilyauraitalors  toujours, préa- 
lablement à l’apparition  des  accidents  adynamiques,  dévelop- 
pement d’une  inflammation  causéepar  des  embolies  capillaires. 
C’est  aux  faits  ultérieurs  examinés  à ce  point  de  vue  qu’il  appar- 
tient d’infirmer  ou  de  confirmer  notre  opinion.  Rosenstein  a 
déjà  émis  une  opinion  qui  semble  un  peu  lui  venir  en  aide; 
c’est  que  quatorze  fois  sur  cent  la  néphrite  concorde  avec  une 
maladie  du  cœur  et  des  vaisseaux,  mais  spécialement  avec 
l’endartérite  athéromateuse. 

Ces  symptômes  typhoïdes  n’accompagnent  pas  toujours, 
comme  on  pourrait  le  croire,  la  rupture  d’un  foyer  volumineux. 
D’abord  il  peut  se  faire  que  la  masse  versée  présente  une  assez 
grande  consistance  pour  qu’elle  se  fixe  dans  les  artères  et  ne 
produise  que  les  elTets  de  l'embolie.  D’un  autre  côté,  ces  acci- 
dents peuvent  exister  et  échapper  à l’attention  du  médecin, 
lorsque  la  perforation  de  la  poche  athéromateuse  se  com- 
plique d’accidenis  cérébraux  causés  par  des  embolies  ou  des 
thromboses. 
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Comme  on  le  voit,  il  faut,  pour  que  les  accidents  typhoïdes 
se  produisent,  des  conditions  qui  ne  se  réaliseront  par  toujours, 
ou  qui  quelquefois  se  réalisant,  ne  pouront  pas  être  reconnus 
par  suite  de  complications  concomitantes. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l’endartérite  athéromateuse  présente  tou* 
jours  d’énormes  difficultés.  La  résistance  des  artères,  leur  as- 
pect moniliforme,  ne  sont  pas  des  signes  certains  d’athérome, 
attendu  qu’ils  peuvent  également  bien  se  rencontrer  chez  des 
individus  dont  les  artères  sont  atteintes  de  pétrification  non 
athéromateuse.  Néanmoins,  lorsqu’on  rencontre  de  telles  ma- 
nifestations chez  des  individus  jeune.s  encore,  on  aura  grande 
raison  pour  les  rapporter  à Tathérome. 

Les  données  fournies  par  le  sphygmographe  n’ont  qu’une  va- 
leur diagnostique  secondaire,  attendu  que  les  résultats  qu’on 
obtient  avec  cet  instrument  sont  les  mêmes  dans  l’athérome 
que  dans  la  pétrification.  J’en  dirai  autant  de  l’auscultation 
à laquelle  on  ne  peut  du  reste  avoir  recours  que  si  Tendarté- 
rite  chronique  se  trouve  au  niveau  de  la  crosse  de  l’aorte,  ou 
sur  quelques  gros  vaisseaux  des  membres. 

On  a donné  à l’arc  sénile  une  importance  qu’il  ne  saurait 
avoir  pour  le  diagnostic  de  l’athéromasie,  attendu  que  s’il  se 
rencontre  parfois  chez  les  individus  atteints  de  cet  état  mor- 
bide, il  ne  se  lie  point  intimement  à ce  processus. 

L’arc  sénile  dépend  de  l’infiltration  graisseuse,  dite  dégéné- 
rescence graisseuse  primitive,  ainsi  que  Ta  démontré  Canton, 
et  s’il  se  rencontre  souvent  avec  Tendartérite  athéromateuse, 
c’est  que  l’infiltration  graisseuse  en  est  une  compagne  ha- 
bituelle. 

Comme  on  le  voit,  la  dégénérescence  athéromateuse  du  sys- 
tème artériel  manque  actuellement  de  signes  réellement  carac- 
téristiques, et  c’est  vainement  qu’on  voudrait  chercher  dans 
ses  complications  des  moyens  de  diagnostic  plus  précis  puisque, 
ainsi  que  nous  Tavons  démontré,  Thémorrhagie  ne  saurait  en 


prouver  l’existence  d’une  manière  certaine.  Les  troubles  circu- 
latoires ne  sauraient  avoir  plus  de  valeur  puisqu’ils  sont  com- 
muns à la  dégénérescence  graisseuse  primitive  ou  à la  simple 
pétrification  aussi  bien  qu’à  l’endartérite  athéromateuse.  Peut- 
on  utiliser  les  symptômes  adynamiques?  Us  ne  nous  semblent 
pas  destinés  à avoir  une  grande  valeur  diagnostique  ; d’abord 
ils  se  présentent  rarement,  et  en  admettant  qu’on  soupçonne, 
en  les  observant,  la  rupture  d’un  foyer  athéromateux,  on  ne 
pourrait  diagnostiquer,  à l’aide  de  ces  troubles  adynamiques, 
qu’une  période  avancée  de  l’athérome. 

Si  souvent  on  ne  peut  utiliser  pour  le  diagnostic  de  l’en- 
darlérite  athéromateuse  chronique  ses  diverses  manifestations 
prises  isolément,  il  n’en  est  pas  de  même  de  l’ensemble  qu’elles 
présentent  parfois.  Ainsi,  lorsqu’on  verra  se  produire  à des 
époques  plus  ou  moins  éloignées  l’une  de  l’autre  des  isché- 
mies, des  stases,  se  localisant  tantôt  vers  le  cerveau,  tantôt 
vers  un  autre  organe,  on  sera  en  droit  de  soupçonner  comme 
causes  de  ces  différents  troubles  des  nodus,  siégeant  sur  les 
artères  qui  se  rendent  aux  parties  qui  sont  le  siège  de  ces 
différents  accidents. 

Le  diagnostic  de  l’athérome  est  encore  plus  difficile,  ou  pour 
mieux  dire,  impossible  lorsqu’il  est  secondaire,  puisque,  pres- 
que toujours  dans  ces  cas,  il  est  limité. 

PRONOSTIC. 

1/ei  dartérite  athéromateuse  primitive,  lorsqu’elle  est  éten- 
due, est  un  état  morbide  grave  en  ce  sens  qu’en  admettant 
qu’il  ne  se  com[)lique  d’aucun  des  accidents  qui  lui  sont  affé- 
rents, par  le  seul  fait  de  son  existence,  il  cause  à la  nutrition 
des  troubles  tels,  qu’il  provoque  l’apparition  d’une  sénilité 
anticipée.  Elle  amène  l’atrophie  des  capillaires,  et  ne  semble 
pas  étrangère  à la  production  de  l’infiltration  graisseuse.  Elle 
met  l’individu  qui  en  est  atteint  dans  les  conditions  les  plus 
mauvaises  pour  résister  aux  maladies  intercurrentes  qui  peuvent 
l’affecter.  Mais  c’est  surtout  des  complications  qui,  comme 
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les  ramollissements,  les  gangrènes,  les  hémorrhagies  et  les 
infarctus,  se  montrent  pendant  son  cours  que  vient  sa  gravité 
la  plus  grande. 

Lorsq  ue  l’endurtérite  est  secondaire,  comme  elle  est  restreinte, 
elle  est  loin  d’avoir  la  même  gravité;  il  est  rare  qu’elle  déter- 
mine alors  l’apparition  de  quelques-uns  des  accidents  qui  la 
compliquent  lorsqu’elle  est  primitive.  Toute  sa  gravité  dans 
ces  cas  dépend  de  la  maladie  dont  elle  n’est  qu’une  consé- 
quence* 


TRAITEMENT. 

Il  n’est  pas  de  traitement  curatif  qu’on  puisse  diriger  contre 
les  altérations  athéromateuses  une  fois  produites  ; le  traitement 
ne  peut  être  que  préventif.  Il  faut  diriger  un  traitement 
contre  les  maladies  générales  dont  elles  semblent  tributaires. 
Tout  ce  qu’on  peut  faire,  c’est  de  prévenir  les  causes  capables  de 
faire  naître  l’endarlérile,  comme  l’alcoolisme  et  l’intoxication 
saturnine.  11  faut  en  outre  dirriger  un  traitement  contre  les 
maladies  générales  qui,  comme  la  goutte  et  le  rhumatisme,  en 
provoquent  l’apparition. 
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CONCLUSIONS. 


Les  altérations  athéromateuses  relèvent  toutes  du  processus 
inflammatoire. 

Elles  ne  sont  que  des  manifestations  plus  ou  moins  tardives 
de  l’endartérite  déformante  ou  athéromateuse. 

Elles  peuvent  occuper  toute  l’épaisseur  de  l’endartère, 
mais  au  début  elles  se  montrent  vers  ses  couches  profondes. 

Les  caractères  des  lésions  athéromateuses  permettent  de  les 
distinguer  de  celles  qui  leur  ressemblent  en  apparence,  mais  qui 
relèvent  de  processus  différents. 

Les  causes  de  l’endartérite  atliéromateuse  sont  ; les  unes 
prédisposantes,  les  autres  déterminantes. 

Les  symptômes  sont  locaux  ou  généraux. 

Les  altérations  athéromateuses  se  compliquent  souvent  d’ac- 
cidents, tels  que  des  ischémies,  des  congestions  passives,  des 
ramollissements,  des  gangrènes,  des  infarctus. 

L’endartérite  athéromateuse  exerce  une  influence  fâcheuse 
sur  le  cœur.  De  celte  action  résultent  de  l’hypertrophie  avec 
ou  sans  dilatation,  des  insuffisances,  de  la  dégénérescence, 
et  parfois  des  ruptures. 

Elle  n’a  pas  à propos  des  hémorrhagies,  et  en  particulier  à 
propos  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  toute  la  valeur  pathogé- 
nique qu’on  a bien  voulu  lui  attribuer. 

Les  anévrysmes  ne  s’accompagnent  pas  toujours  de  lésions 
athéromateuses  des  artères;  ils  semblent  souvent  reconnaître 
un  autre  processus  que  celui  de  l’endartérite  athéromateuse. 

Celte  variété  d’endarléritepeut,  à un  moment  donné,  se  com- 
pliquer d’accidents  adynamiques,  dont  l’apparition  coïncide  avec 
la  rupture  d’abcès  athéromateux. 
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PLANCHE  L 


Fig.  1.  — Artère  crurale  du  côté  non  gangrené.  On  distingue  les  trois 
couches  du  vaisseau.  L’interne  est  considérablement  hy- 
pertrophié; la  lumière  du  vaisseau  est  presque  annihilée. 

cc.  Collatérales  saines. 

Fig.  2.  — a.  Carotide. 

b.  Collatérales. 

c.  Artère  du  corps  calleux. 

d.  Thrombose. 

e.  Athéromes. 

(Ces  altérations  ont  été  trouvées  par  M.  Charcot  chez  une  femme 
âgée  de  quatre-vingt-six  ans,  qui  fut  atteinte  d’une  gangrène  du  mem- 
bre inférieur  gauche,  et  qui  mourut  de  ramollissement  cérébral.) 

FlG.  .3.  — a.  Humérale. 

b.  Cubitale. 

c.  Radiale. 

d.  Rétrécissement  et  froncement  de  la  fin  de  l’humérale  et 
de  l’origine  de  la  cubitale,  de  la  radiale.  Quelques  points 
athéromateux. 

(Ces  altérations  ont  été  trouvées  par  M.  Charcot  chez  une  femme  de 
quatre-vingt-trois  ans,  qui  mourut  de  diabète  sénile.) 

Fig.  U.  — a.  Polype  fibrineux  flottant. 

b.  Partie  aplatie  du  polype  reposant  sur  une  ulcération. 

c.  Pédicule. 

(Ces  altérations  ont  été  trouvées  par  M.  Charcot  chez  une  phthisique 
de  soixante-six  ans;  il  y avait  en  outre  des  dépôts  fibrineux  multiples 
dans  un  des  reins.) 
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PLANCHE  IL 

FIG.  1.  —û.  AMèt-e  sylvietitie. 

b.  Caillot  organisé. 

c.  Froncement  de  la  membrane  interne  au  voisinage. 

d.  Plaques  athéromateuses  dans  la  paroi. 

e.  Branche  postérieure  de  l’artère  sylvienne,  oblitérée  au 

niveau  de  sa  bifurcation  par  un  caillot  organisé,  en 
voyant  dans  toutes  les  branches  des  prolongements  d’ap- 
parence conjonctive,  libres  d’abord,  adhérents  à leurs 
extrémités. 

(Ces  altérations  ont  été  trouvées  par  M.  Charcot  sur  une  femme  de 
soixante-sept  ans,  qui  mourut  de  ramoilissement  cérébral.) 

Fig.  2.  — a.  Rétrécissement  athéromateux. 

b.  Communiquante  postérieure. 

c.  Caillots  d’apparence  conjonctive,  bldlicfe,  transparents  par 
places. 

d.  bâillot  modiQé,  füsifobthe,  librfe  par  ses  extrémités,  jaune 
au  cenli’é,  blanchâtre  et  ti-arisp£lreht  aux  extrémités. 

e.  Plaques  athéromateuses  par  places. 

Fit.  3.  — Pbaglneiii  ’dil  fcaillot  c,  traité  pàr  l’acide  nitrique. 

a.  Partie  transparente  aux  bords  de  la  préparation,  cellules 

fusiformes. 

b.  Partie  opaque. 

(Ces  altérations  ont  été  trouvées  par  M.  Charcot  chez  une  femme  de 
soixante-quinze  ans,  hémiplégique,  qui  mourut  d’un  ramollissement  du 
lobe  occipital  droit  avec  intégrité  du  lobe  antérieur.  ) 
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